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INTRODUCCION
Perspectiva histôrica
La regulaciôn refie ja de la funcion cardiovascular se efec 
tua gracias a varies intrincados mécanismes fisiologicos, Une 
de les mas importantes es el que se origina del seno carotx - 
deo, la porc ion alargada y fusiforme situada en la arteria ca 
rôtida interna a nivel de la bifurcaciôn carotide a, Los recep 
tores nerviosos especializados situados en la pared del seno 
roonitorizan constantemente la tension arterial y actûan mante 
niendo la misma dentro de unos limites relativamente estrechs 
al tiempo que modifie an de forma substancial la frecuencia - 
cardiaca.
Probablemente fueron les griegos les primeros que asuraie « 
ron el hecho de que la compresiôn de la arteria carotida afec 
taba a la funcion cerebral, ya que la palabra carotida dériva 
de "karos", un termine griego que signifiea "sueno profundo".
La primera publicacion en la literature médica corresponde 
a Parry que en 1799 hacia notar que la près ion en la bifurca­
ciôn de la arteria carôtica oo»iùn producia vértigos y enlen - 
teciiaiento del corazôn, Aunque \7aller, en I860, llegaba a se 
me jantes conclusiones, es el fisiôlogo Czermak en 1866 el pri 
mere en rec onocer el papel reflexogénico del seno carotideo - 
en el hombre, concepto que extendiô a la profesiôn môdica, - 
aunque en principle lo adscribiô erroneamente a la estimula - 
ciôn mecânica del nervio vago. La evidencia experimental de 
la regulaciôn refie ja cardiovascular era proporcionada por -
Cyon y Ludv/ig, en I867, que consiguieron producir bradicardia- 
brusca e hipo tension median te la estii.mlaciôn en animales de - 
un nervio proximo, pero separado, del tronco cervical vagosim­
pôt ico, Otros trabajos expérimentales dignes de menciôn son l<s
de Concato (1870),^ Pagano (I900),* Siciliano (1900),^ y Soll- 
; g 9.10
mann y Brown (I9I2), Sin embargo, serâ Bering en 1924 quién -
identifiearâ al seno carotideo como el elemento sensor de un - 
arco refie je cuyo brazo aferente era una rama del nervio glosp 
faringeo y el eferente los plexos cardiacos del sistema autonp 
mice, Los avances posteriores que definen claramente la fisio- 
logia del relie je senocarotideo se deben al propio Hering y a 
Koch (1924, 1951)^ '" y a Heymans (I929, 1958)Z
Si hecho de que la respuesta refieja no era de la misma in­
to nsidad en todas las personas y que en algunas la respuesta - 
hem&dinamic a a la estimulacion del seno produc i a sintomatolo - 
gia, fué pronto entrevisto y por ello el refiejo senocarotideo
era estudiado cqmo una causa i)osible de s inc ope. La relacion -
16
causa-efecto fué demostrada por V/eiss y Baker en 1953 y por Fe
17
rris en 1955, Desde entonces los pacientes que presentaban sin
tomatologia con el masaje del seno carotideo fueron étiqueta -
dos de tener una "hipersensibilidad al refiejo del seno caro -
tided’vi;ientras que aquellas personas que tenian s in torn as de -
forma expontanea, con sincope o sin él, y en las que se demos-
traba una hipersensibilidad del seno carotideo se diagnostica-
ban de "sindrome del seno carotideo", Los aspectos clinicos —
,  18 >9
del Sindrome h an sido bien estudiados por Marcel y Franke,
Anatomla del seno carotideo
Se denomina seno carotideo a una pore ion alargada y fusi - 
forme, de cerca de 1cm, en longitud y diamètre, de la arteria- 
carotida interna en un lugar proximo a la bifurcaciôn caroti 
dea. Su pared esta corn pue sta por una intima espesa y rie a en - 
colâgeno, una media con poco musculo liso pero abundante te ji- 
do elâstico, y una advent ici a muy elastica,^ °'^
El seno, y sobre todo su porciôn elastic a proximal, esta ri 
cam en te sur tide de terminales de nervio s sensoriales los cua - 
les penetran has ta la porciôn externa nomuscular de la media , 
Se distinguen dos tipos de terminales * el tipo I, que forman - 
arborizaciones fifusas de fibras delgadas y mielinizadas, y el 
tipo II que son e structuras cerne jantes a un menisco que se ori 
ginan de fibras mucho mas mielinizadas que las anterioresl 
Para otros autores todos los terminales formarian un reticulo-
,  25.26
neurofibrilar comun, ci bien ultiraaaonte ce vuelve al concepto
27
del sistema sensorial de dos fibras.
La mayor contribuciôn a la incrvaciôn del sono carotideo —  
viene dada por la rama carotidea del nervio glosofaringeo, taon 
bien 11 am ado nervio de Hering, Se origina habitualmente del —  
glosofaringeo jus to por debajo de la salida del mismo del cra­
ne o y desciende a lo largo de la arteria carôtida interna, El 
nervio carotideo es independiente del plexo simpâtico, pro pue 
de recibir ramaa de él asi como del vago y del hipogloso, Los
ultimos trabajos cugieren que el vago es un contribuidor impor
28 .
tante a la inervaciôn del seno carotideo.
Si los conceptos acerca de la inervaciôn ijeriférica del se­
no carotideo estân bien establecidos grandes dudas existen —  
acerca del mécanisme regulàdor central del arco refiejo. Exis­
te evidencia experimental que prueba que les refiejos cardio- 
vasculares son mediatizados a nivel medular. Se describen un - 
centre vasomotor presor en la fonaaciôn reticular lateral de -
la médula, y un centre vasomotor depresor en la formaciôn roti 
29 "
cular medial. Dates anatoiùicos y fidblogicos sugieren que el
nucleo y tracte solitario puede ser una importante estaciôn in
ten. edia de retraso sinâptico entre los barorreceptores aferen
,  30
tes y la foniiacion reticular medular. Centres supraaedulares 
y sobre todo el hipotâlamo, ejercen influencias tônicas y fâsi 
cas sobre la actividad cardiaca y circulatoria, actuando inde-
31
pendienteraente de los centres laedulares vasomotores,
El brazo eferente del reliejo senocarotideo se efectua a —  
través de las dos divisiones del sistema nervioso autônomo,los 
nervios vago y cimpatico, que actuan func i onalm en te de forma -
,  32
reciproca.
Fisiolonia del refie.io senocarotideo
Se han identifieado barorreceptores arteriales sistémicos - 
en el seno carotideo, el arco aortico, la arteria braquiocefâ- 
lica, yen las dos carôtidas com unes, Los présentes en los se­
no s carotideos son receptores de distorsiôn ya que responden a
la deformacion de la pared arterial en cualquier direcciôn^^ El 
estii.iulo risiologico lo proporciona la presiôn estâtica, y so­
bre todo el ca.ibio de presion dentro del sistema arterial, Una 
près ion intrasinusal sostenida de 6o mm Hg inicia la actividad 
del nervio carotideo, y la frecuencia de impulses nerviosos se 
va increuentando con les posteriores increraentos de presion —  
has ta alcanzar una frecuencia maxima cerca de los 180 mm Hg,
La gran importancia que tiene el cambio de presion como est^ 
luulo viene ilustrada por el hecho de que el auinento brusco de­
là presion arterial durante la sistole produce un tren de im^ y. 
80S en el nervio carotideo, observandose una disminuciôn en su 
frecuencia,hasta incluse césar, durante la disminucion de pre­
sion en la diastole, Asii.iismo, en experiwentos con perfusion - 
de el seno carotideo, la presion pulsatil es môs eficaz para - 
provocar respuestas que la presion sostenida con el mismo va - 
lor^ Las dilerentes unidades de barorreceptores tienen diferen 
tes umbraie s y por ello a luedida que la presion intrasinusal - 
se hace mayor se rec lu tan mas unidades increwentandose asi el 
numéro de impulses que alcanzan los centres medulares por unl- 
dad de tiempo,
El estimule no fisiolôgico de los receptores es resultado - 
de la distorsiôn extema producida por la tracciôn longitudi­
nal de la arteria carôtida, * asi como de la con trace ion del —  
musculo liso en respuesta a drogas aplicadas tôpicamente
Los rellejos principales que se originan del seno carotideo 
y de otros barorreceptores afec tan a la circulaciôn, frecuen—  
cia cardiaca y respiraciôn, Los efectos indiscutibles que se -
producen con el aumento de la presion intrasinusal son» la cai 
da de la presion arterial sistemica, enlentecimiento de la fre 
cuencia cardiaca y depresion de la respiraciôn, Por el contra­
rio, una disminucion de la presiôn intrasinusal condiciona un 
aumento de la presiôn arterial, taquicardia relativa y estimu­
le de la respiraciôn, Los cambios hemodinâmicos inducidoe re - 
fiejamente por los barorreceptores son efectuados mediante va- 
riaciones en el tono simpâtico y parasimpâtico, Estes sistemas 
autonôraicos regulan el gasto cardiaco y la frecuencia, influ—  
yen sobre la capacidad de los vases postarteriolares ( sobre - 
todo en venas y vônulas ), y afec tan a la resis tencia arterio­
lar periférica, S in embargo, hay gran desacuerdo entre les dis 
tintes autores acerca de la contribuciôn de les vases de capa- 
citancia postcapilares y del gas to cardiaco en los caubios en 
la presiôn arterial, y asimismo, no hay acuerdo en définir las 
relaciones de les sistemas adrenergico y vagal en el control - 
de la frecuencia cardiaca.
La mayor ia de les dates sobre la relacion de los barorrecep 
tores y el gasto cardiaco proceden de expérimentes animales di 
rigides a evaluar los efectos de la reducciôn en la actividad- 
del seno carotôdeo. Diverses estudios han mestrade que el gas­
to cardiaco no cambia o bien se increments; les resultados son 
conflictivos debido a diferencias en especies estudiadas, pro-
* f t * 36,37
cederes quirurgicos, anestesicos y tecnicas de inestigacion, - 
Los dates en el hombre son escasos, pero son acordes, Una dis- 
minuciôn en la actividad sel seno aumenta el gasto cardiaco o-
bj.ér lo de ja inalterado, mientras que un ineremento en la es 
tiiiiulaciôn del seno carotideo no afecta al gasto o lo disminu-
16.39.40.41
ye.
Los estudios acerca de la relacion de los receptores del se­
no carotideo y la frecuencia cardiaca son bastante congruentes 
en sus resultados, una disminucion en la presiôn intrasinusal, 
acelera la frecuencia mientras que el aumento de la presiôn —  
conduce al enlentecimiento. La taquicardia refieja, que puede- 
ser demos trada en animales vagotoiaizados y atropinizados y que 
es abolida tras el bloques de los receptores beta s impâtico s , 
es pué8 claramente el resultados del incréments en la funciôn- 
simpâticaf una disn.inuciôn reciproca del tons par as impâtico no 
influencia ou producciôn,^  ^ Por otra parte, la bradicardia re­
fie ja résulta tanto del aui.iento de la actividad cardioinliibidp 
ra del parasimpâtico como de la disininuciôn de la actividad —  
cardioaceloradora del siiupâtico,* S in embargo, este concepto- 
tradicional ha sido pue s to en duda por Glick y Braunv/ald  ^que 
demueotran que la bradicardia producida por una elevaciôn agu- 
da en la presiôn del seno carotideo- es mediada fundamentabente 
sôlo por la estimulaciôn parasimpâtica, y a la inversa, la ta­
quicardia résultante de la disminuciôn de presiôn intrasinusal 
es debida tan sôlo a la actividad del sistema nervioso simpâti 
co; en ambassituaciones la actividad sinérgica de ambos siste­
mas es practicamente despreciable,
Los mécanismes exàctos a través de los cuales los reliejos - 
procedentes de barorreceptores afectan la circulaciôn periféri
ca son muy discutidos. Existe acuerdo en que la disminucion de 
calibre de los vases de resistencia arteriolares juega un pa­
pel importante en la respuesta presora tras la hipo tension del 
seno carotideo. Sin embargo, algunos autores consideran que la 
constricciôn de los vasos postarteriolares de capacitancia for
15.43.44.45
man una importante parte del refie jo. Este mécanisme mo'oi-
liza sangre del territorio venoso, increments el gasto cardia­
co y con tri buy e al aumento de presiôn arterial que con tr or res­
ta la hipotensiôn. Taies alteraciones han sido demostradas no- 
sôlo en territories vasculare s especificos sinô también, en 
condiciones e;q)erimentales de laboratorio, haji sido probadas - 
como generalizadas en el sistema venoso en respuesta a una cai 
da on la presiôn en el seno carotideo, ^ Por otra parte, exis 
te evidencia en contra de la reducciôn en la capacidad vascu—
,  36.49-51
lar sistemica postarteriolar, varies autores al no encon-
trar cambios significatives en el gasto cardiaco atribuyen el- 
aumento de presiôn arterial a la constricciôn do les vases de- 
resis tencia; conclusiones similares son mantenidas por autores
. 52.53
que han estudiado directamente el tono venoso, Hay eviden­
cia clinica y experimental de que quizâ la hipo tens ion secunda 
ri a del refie jo senocarotideo no sea sôlo debida a inhibiciôn- 
de Los nervios vaS oc ons trie tore s s impâtico s, ya que probable—
54.55
mente las fibras vasodilatadoras colinergicas tain bien actuen,
56
El teraa ha sido re ci en tem en te revisado,
Prescindiendo de las particularidades ,el significado gene­
ral de los pre s orec e p tore s es claro, Los receptores del seno ,
10
junto con los presorreceptores del orco aortico, forman un sis 
tema depresor unifieado. Un aumento en la presiôn arterial o - 
bien un aumento en la velocidad de canbio de la pesiôn arte —  
rial résulta en un aumento de estimulaciôn de los receptores - 
carotideos, por lo que se increment a el numéro de impulses in- 
hibitorios que alcqnzan los centres medulares, y los cambios - 
refiejos cardiovasculares résultantes tienden a disminuir la - 
presiôn arterial, Por el contrario, la caida de la presiôn ar­
terial ocasiona unadisminuciôn o incluse un cese total de los- 
impulsos inhibitorios que alcanzan la médula, resultando en —  
una taquicardia relie ja y vasecens trie ciôn arteriolar que se - 
oponen a la hipo tensiôn inicial,
S in embargo hay que senalar que los barorreceptores influ—  
yen sobre la hemodinamica cardiovascular, no sôlo directamente 
por medio de las vias nerviosas sinô también de forma indirec­
ts mediante el ineremento de catecolaminas en sangre,^’^'
11
HiDersensibilicIad del refle.io senocarotideo
Tan pronto como se deccubrxa el papel fisiolôgico del re - 
fie jo senocarotideo se adscribian al mismo implicaciones cli­
nic as, Pronto aparecieron en la literature médica las asocia—  
clones de s incope y convulsiones y estimulaciôn digital del se 
no carotideo, K o c h en 1924, efectuô el primer estudio sistema 
tico demostrando una caida de la presiôn arterial en mas do la 
mi tad de un grupo de pacientes estudiados, postulando la varia 
bilidad de respuesta y la posible disociaciôn entre hipotensiji 
y enlentecimiento de la frecuencia cardiaca. Si bién otros au­
tores estudiaron po s t eri ormen t e el problema, fueron \7eiss
16
y Balcer, en 1955, quienen demostraron las implicaciones clxni 
cas del refie jo senocarotideo en su detallado anâlisis de pa - 
cienteS que obviamente tenian anormal irritabilidad sinusal, 
Los estudios mas completos que sobre los efectos de la esti
58,59
mulaciôn del seno carotxdeo existen son los de Signer, en Ame
19 ,
rie a y los de Pranlce , en Alemania, Siguiendo a éste ul tLuo -
autor se puede concluir en que,
- En mas del 'lO/i de las personas estudiadas y en la mayoria - 
de los menores de 20 aiïos no se aprecia una respuesta évidente 
a la estiii.ulaciôn del seno carotideo,
- En el 10^ la frecuencia cardiaca se enlentece un promedio - 
de 20 l,p,m, y la asistolia cardiaca no sobrepasa los 2 segun- 
dos. La presiôn arterial cae lOmm/lig o como mucho 20 mm/Hg.
- En el 10/4 la frecuencia cardiaca se enlentece en una cifra- 
equivalente al 50-50 ‘/j de la frecuencia basai, y la presiôn or
12
terial cae mas de 50 nim/^. Estes pacientes se consider an que 
responden al limite de la norm alidad y bién podrian ser consi­
der ados como hipesensibilidades en grado minime.
— En menos del 10/» de las personas estudiadas la asistolia - 
cardiaca dura de 5 a 5 segundo o incluso mas y la presion arte 
rial puede caer por debajo de 50 mm/Hg con respecte de la pre­
sion basal. Se considéra que estas personas tienen un refiejo- 
senocarotideo hipersensible,
Hay varias series pequenas publicadas sobre el efecto de la
,  f . 6 0 - 6 5
estimulacion del seno carotideo en sujetos sanos.
La tendencia general ea uniforme, la incidencia de hipersensi­
bilidad senocarotidea es muy pequena an las très primeras déca 
das de la vida y se increments progresivaiaente después. La —
,  19.61,6 > 6 7
afectacion de varones es el doble que de mujerea, y el-
reflejo se evoca con raâs facilidad desde el lado derechoT^'^^^ 
si bién la hipersensibilidad puede encontrarse unilateral y bi 
lateralmente,
16
Desde Weiss y Baker, la respuesta a la estimulacion digi­
tal del seno carotideo ha sido divididaen très tipos principa­
les,
1,- Tipo c ardioihhibidor, con bradicardia o asistolia con o - 
sin hipotension,
2,- Tipo vasodepresor, en el cual la hipo tension no se acompa 
ha de enlentecimiento cardiaco,
5,- Tipo cerebral, sin hipo tension ni bradicardia 
S in embargo, no existe acuerdo en cuando termina la respuos
15
ta fisiologica y oomienza la patolôgica. En la actualidad,prac 
tic an ente todos les autores, siguen las definiciones propues—
19
tas por Franke , el tipo cardioinliibidor esta presents cuando 
la asistolia inducida ea mayor de 5 segundos, y el tipo vas ode 
presor e:d_ste cuaido seprèsenta una disminucion de la presiôn- 
arterial sistôlica de 50 im/Hg o mas, Por supuesto todas lasde 
finicioneo presuponen una técnica estandarizada de evocar el - 
refiejo sinocarotideo,
A) Prueba de estimulacion del seno carotideo
En cuanto a la técnica idonea para ponor de manifiesto la - 
hipersensibilidad del seno carotideo existe un desacuerdo mani 
fie8to,
La i.iaEyoria de los autores versados en Neurologia siguen una 
técnica modii'icada de la descrita originaLaente por Franlce, ” 
Se comienza tras el examen de la pulsacion de ambas arteries - 
carôtidas y de ambas arterias temporales y el despista je de so 
ploE sobre las mismas; si es precise, se mide también la pre—  
siôn de la arteria de la retina, Cualquier paciante que pre sen 
te evidencias cl aras de patologia cerebrovascular debe ser des 
cartado, El paciente es colocado en decubito supino, mantenien 
do la cabeza en una posiciôn intermedia entre la flexiôn y la- 
extensiôn y evitando rotaciones, El médico, tras localizar la 
regiôn del seno carotideo, que se encuentra medial al esÿerno- 
cle idom as to ide o en el borde superior del cartilage tiroides, -
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procédé a presionar ligeramente la zona del bulbo carotideo, - 
cerca de la region de raâs füerte latido carotideo, durante 20 
segundo 8, Se einplean los dedos indice y-medio. Simultané am ente 
se palpa la arteria temporal ipsilateral con cl fin de asegurr 
que el flujo distal no estâ comprometido con la presiôn,^ Nun- 
ca se estûuulan los dos senos a la vez. Si no se logra respues 
ta cardiaca se procédé a presionar mâs fuerte y si tampoco se- 
obtiene resultado se masajea con fuerza en direccion longitudâ, 
nal durante 15 segundos. Si con todos los prooedimientos ante- 
riores la prueba fuese negativa, aün cabria la repeticiôn con- 
el paciente sent ado. El uso del electrocardiograraa durante la- 
prueba es considerado poco prâctico por algunos neurologos que 
opinan que bas ta con la auscultaciôn a no ser que se pretenda- 
despi star arritmias cardiac as, Con el fin de despistar el tipo 
vasodepresor la presiôn arterial debe ser monitorizada.
Entre los autores versados en Cardiologia se suele preferir 
que la cabeza del paciente se encuentre en hiperextension y r^ 
tada hacia el lado contrario al que se realiza el masaje,” En
74
cuanto al tiempo de masaje la con trover sia es grande, Wellens 
no aconseja masajear mâs de cinco segundos, otros consideran -
75
oclio segundos como la cifra ideal, y algunos prefieren diez -
76,77
segundos,
78 79
Mardel y Nager derauestran la hipersensibilidad del set ca­
rotideo aumentando la presiôn intrasinusalmente, comprimen la- 
arteiria carôtida comun en la parte baja del cuello y sueltan - 
subitamente produciendo asi un aumento en la presiôn intrasinu 
sal.
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Otro método de efjtiïaulacion del seno cai-oticloo es el i^oporcio 
nado por el auiuento de presion arterial secundpjrio a la adiul—  
nistraciôn de drogas i^ resoras sin accion cardiac a dlrccta, lin 
embargo este laétodo no es frecuentemente utiliaado ya cjuc las-
drogas actüan preierenteïiiente sobre les receptores s.ltuados en
,  ,  80 I
el arco ærtico en el inoinento de auiaentar la presion ar terial, |
El estimulo del seno carotideo no esta er.ento de riosgos, le |
hon descrito desde alteracionos visuaies a hemiplejias y muer- f :
, .81-88
te subita, Los rares exituo han ocurrido en cases afec tos de 
graves enfer.uedados o durante anestesia o cirugia, por lo que- 
la interpre tacion de la muorte es coinpleja. Se h an descrito, al
87.89.90
menos, très casos de iibrilacion ventricular secundcria al n.a- 
saje carotideo y, como se demostrara en la présente tesis, los 
riesgos por inos tabilidad electrica cardiaca deben scr siempro 
considerados, El iberte efecto vagol, secundario al n.asaje dol 
seno carotideo y los prolongedos pares cardiacos a voces obto- 
nidos explicarian les exitus producidos on las manipulacionos- 
instrumen taies dol cuello, taies como la anos tosia ondotra— —  
queal, la esofogoscopia o la broncos copia, Aun asi la w.ayoria- 
do los autorcs opina que si la i,.aniobra do or tii ulacion os oo- 
rrecta y les pacientos quo tienon un a clora contraindicaoiou - 
Son excluidoE, la probabilidod de co"iplicaoionos sérias os dos
16,19,72.58 91 92 93
preciable, II ay que seüalar que Gurdjian y 1 il vers to in
han efectuado millares de masajes dol sono caiotideo con cl - 
fin de comprobar la patoncia dol circule do 'Jillis y no bon —
94
observado complicaciones sérias, Otroc, son de opinion opuos_ 
ta.
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D) IIANIFESTACIOKES CLINICAS
Las wanifes taciones clinicas quo so prouucon en la hiper -■ 
sensibilidad del seno carotideo son multiples, tanto subjeti- 
vas come objetivas, Ocurren was a wcnudo en las posiciones —  
sentada y erecta y tienden a ser was intensas en les viejos , 
El resultado del test puede cor afectado signifieativair.ente - 
por el estado de la circulacion cerebral asi cowo per el nivd 
de tension arterial en el momento de la prueba.
No es de utilidad separor la sintowatologia segun ol tipo- 
de hipersensibilidad si bien en la vaiiedad vasodeprosora los 
8 intom as complo jos suolen évolue ionor was lonttuiientc, A poser 
de que la sintowatologia es similar on awbos tipos do biporsm 
sibilidad ( cazdioin]iibidora y vasodoprosora ), y do quo ooa- 
sionalmente awbos so presentan juntos, debo siewpro intonter- 
se la determinacion del subtijK) o do la prodoiiinancia dadas - 
las posibles iw%)licacionos terapouticas.
La manifest acion clinic a mas cowitn y a Monudo inicia]. r on- 
los mareos, quo so presentan on mas do la wi tad. do 1 oa casos,
Sinternas tawbicn muy I'recuontco son, do! iallocimioni.,,, vision 
borrosa, debilidad general y sons acion do caboica "lion. " o —  
con l^ resion".
tienos frecuontemente so presentan , .ran vai-iodad do sintowa.a 
tales Como vertiges, confusion, coialca.s, piu-octesias on wa­
nes, disnea, too, nauseas y vowitos, y sudor acion. was raios-
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Son el legriiiieo, epigastralgias, dolor precordial, mice ion -- 
imperiosa y sens acion de miedo o incontroladas crisis de llcin 
to. Ninguno de los sintomas es especifico para la hipersensi­
bilidad del seno carotideo y resultan basicojuente de isquewia 
cerebral producida por la asistolia ventricular, la caida cn- 
la presion sistemica o las dos, siendo équivalentes a los ocu 
rridos en otros sincopeo,
Sin embargo cl papel central de la sintowatologia suolc ve­
nir representaxlo por el sine ope, que asiswiswo puede ;or la - 
unica manifeotacion del paciente. Ocurie tanto en la vturiedad 
Csrdioinliibidora cowo en la vasodeprosora si bien en esta ul­
tima suele ser menos subite. En aiubos cases el sincope os pi-e 
cedido o acompaaodo por palidez facial intensa, frialdad do - 
la piel e hiperventilacion. La mayoria de los pacientes pcrwa 
necen postrados durante la inconsciencia, iiero algunos i,rer:en 
tan convulsiones tonico-clonicas, Coiuo on otros tipos do sin 
copes, si el paciente cae bruscaiiientc y tie ne la vejiga Ilona 
puede prosentar incontinencia urinax-ia.
La duracion do la inconsciencia es breve, durando do i»ocos- 
segundos a un minute o dos. En la wayoï'ia do los cas os la con 
ciencia vuelve de inmediato, el sensorio os cloro y ol indivi 
duo se encuentra bien. Solo en ataqucs pi'olon. ados persiste - 
cierto grade de aturdimionto o lasitud.
Si el sincope ocure durante el test de ostiiuulacion este do 
be ser, logicawonte, discontinuado de inmediato; con ol.lo la- 
actividad cardiaca se récupéra, prontamontc.
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c) TiiX) cardioinliibidor
La vatiedad mao comün de hipersensibilidad del seno caroti­
deo es el tipo cardioinliibidor. Las estiiiiaciones acerca de su
incidencia varian del M/» al TQ'/â entre personas con hiporsen- 
w.e.60
sibilidad, üna serie reciente le adjudica el de inciden -
. 77cia.
Las manifestaciones cardiacas dependen del ritmo cardiaco - 
présente y del estado de sensibilidad cardiaca en el Moi..ento- 
del test. La asistolia cardiaca vfiria desde un minime de 2- 5 
segundos hasta un marimo de Ib segundos, be han citado las si 
guientes anormalidades electrocardiograiicacj enlentecimicnto 
sinusal, defeetos de conduccion interauricular, bradicardia - 
sinusal, prolongation del intorvalo PR, bloquoo A-V, pai-o si- 
no auricular, escapes nodales, asistolia complota, extrasisto- 
lia ventricular y ariitmias ventricularos del tipo dd toqui - 
cardia ventricular y fibrilacion ventricular,*^ '**
Existe aouerdo de que en prosoncia de un ritmo sinusal nor­
mal un refiejo hipersensible habitualmente résulta en interle 
rencia con la formacion del impulse en el nodo sinusal y en - 
el paso de estimulos a traves del nodo A-V, lo cüal es ovidcn 
ciado por diverses grades do bloquée A-V poi'cial o avansado,- 
Mormalmente no se pueden demostrar efectos sobre el musculo - 
ventricular, es decir, no se obseivan caj.ibios en la desi olcxi
,   ^ 16,60,65,68.97
z acion y reiJolarizacion ventricular. En la ac tu alidad-
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se adwite que la estimulacion del ser.o carotideo derecho tie- 
ne un efecto mayor sobre el nodo sInoauricular, y la estimula 
cion del seno izquierdo afecta mas a inenudo a la conduccion - 
auriculoven tricular,
En pacientec con este tipo de hipersensibilidad se h an estu 
diado una série de parâmetros cardiovasculares,** Durante la - 
asistolia de segundos de duracion, ce aprecia un incrcrnento 
en la presion de las vcnas femoral y antecubital y una caida- 
de la presion arterial de menos de 50 nun./lIg.El agrondai.iiento 
de la silueta cardiaca era évidente por radioscopla, Hay un - 
aumento de la presion diastolica en la auricula y vontrlculo- 
derechos, El tiempo de contraccion isométrica, el ticiapo de - 
eyeccion y el tiempo de relajacion isométrica del vontrlculo- 
derecho se encontraron alargados, Taiiibién se ha encontrado —  
congestion puliiionar con incrcrnento de la presion de capilîir - 
pulmonar,
Existen varios estudios electroencefalograficos en pacien - 
tes afec to s de hipersensibilidad del sono carotideo/^ ^^Duran 
te les primeros 6 4 segundos do asistolia cardiaca, momen—  
tos en los que se conserva la concioneia, el electi'oenceialo- 
grama es normal. Despué s se evidencia un tri.nsitorio aplaaia—  
miento de la actividad olectrica, durante lu eu al el ,^ae iente 
muestra palidez y se qucja de vertiges ; el electroonceialogra 
ma puede mostrar un incrcrnento en la actividad beta. En acis- 
tolias prolong ad as ( 7 a 15 segundos ) durante lac cuales el 
paciente esta comatoso y fric, con pupilas dilatadas y sin —
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que se puecla percibir tension arterial, la actividad electri­
ca cerebral altos voltajes en el range thêta y delta a vecec- 
hipersincronizados. Al césar la asistolia cardiaca el electro 
encefalograma fisiologico reaparece a los 10-15 segundos.
En asistolias de mas de 12 segundos, la restauracion de la- 
actividad cardiaca es a laenudo acowpaiiada por un intense "l'iu 
Bhing” de la cara y lèves contraccioncs en las e..treiiiidados , 
Estas se h an mo strode coincident es con el luoiuento de looxige-
nacion del previEUuente onoxico cerebro, y por elle se siguon-
16
a la asistolia en vez de acompafiarse de ella. Durante las —  
contracciones, especialiuente cuando son del tipo tonico, los- 
ritmos corticales cerebrales pueden ser cowpletcuaente pianos, 
El efecto del sincope reflojo cardioiniiibitorio sobre el ce 
rebro depende de la duracion do la asistolia, ol estado fun—  
cional de les vo.sos cérébrales, y de la po s le ion cori'oral dol 
paciente. Para producirso sincope se précisa que la asistolia
16.19.103.104
dure de 5 a 15 segundos, IforiuaJ.mente las convulsiones
Solo se dan en asistolias prolon. adas y ni clinica ni electro
,  103 104
fisiologicaiiionte ce relacioruui eon lu opile^'Sia,
D) TIPO VASODEPIIESOR
La otra forma prim aria de la hiporsenoibilidud del seno ecuo- 
tideo no es frecuente# se calcula que cl tipo vasodeprosor se
21
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présenta solo en un 5 al 10), de los pacientos con hipcr - 
sensibilidad del seno carotideo, £>i bien el braso aferen- 
te del refie jo es el uisuio que en el tipo c end ioinl i ib iclor, 
el brazo eferente se e:tiende desde ol eentro vasowotor en 
la inédula por las neuronas vasoconstrietoras s impatiens y
K»
las neuronas colinergicas a los vasos periforicos, l.a sin
tomatologia que presentan los pacientos es muy sim il en a-
la presentada por los que padecen el tipo eardioinlribidor,
si bien es mas duradera ya que la tension arterial puede-
106
no recobrar ou nivel durante minutes , a diforencia dcl- 
tipo cardiaco en el cual los sintomas y sigiios nox’iui'lmcn- 
te h an desapaiecido en 60 segundos, Los vâitigos son el - 
s interna mas frcouento y pueden acompaiua'sc de vision bo—  
rrosa, debilidad o zumbidos de oidos, El tieuqio de 1 at en- 
cia desde el memento de la estimulacion sinusal a la eai­
da de la presion arterial y el |»rinci|-io de los sintomes- 
varia de 5 a 20 segundos, siendo por tanto idéntica a la- 
observada en cl refie jo cai’dioinliibidor. Las posteras sen 
tada y erecta, y los i'actorcs orto static os l'aeiliten la - 
respuesta refie ja, aj^ ravon la in tens iè ad de los sintomac:, 
y pueden résulter en sincope. En posicion de docubito pi'o 
bablemente no se produzca nunca sincope, El diugnostico - 
de este tipo de refie jo es arbritmio : se considéra pre—  
sente cuando tras la estimulacion del seno cai'otidco en - 
la posicion de dôcübito la presion (urterial sistolica c; n 
al emnos 50 mm/llg y también, aunque en menor / rado des--
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ciende la presion diastolica; es indispensable que no haya 
cambios en el ritmo ccrdiaco,
Ademâs de la posicion del individuo, la caida en la pi'e 
8ion arterial depende del estado de salud, de variacionos- 
sioolocicas, y probablemente del nivel basai de presion en 
el memento de realizar el test.
E) Formas mis;:tas e identificacion l'erinacol6;;ica del subti 
pot.
El efecto de la estimulacion del seno carotideo sobre el 
corazon parece ser independiente dol que ocurro sobre los- 
vasos periféricos,*' La atropina irapido el enlentecimicnto 
de la frecuencia cardiaca pero no provicne la caida de la-
,  ,  72.91.107 ,  ^
presion arterial sictowica. La diuminucion de la tens:m 
arterial résulta de la inhibicion do les n» rvios vtisocons- 
trictores siiqjaticos y posiblemente cie la a.ctivacion do —  
las fibras vasodilatadoras simpaticas por elle la adre- 
nalina por via parenteral I'uede prevonii' la liipoten.Mion,’°® 
Si una vez roalizado el test de la estimulacion del .so­
no carotideo, se obtiens asistolia caxdiaca o bxadicardia- 
e hipotens ion sistemica, debe procoderse a realizar las —  
pruebas farmacologicas, en principio se administra 1 i.gi',-
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de atropina Ï,V, y se roiâte el test a los cinco i.ilnutos.- 
bi desapareoen les cambios en la i’recucncia cardiaca y/o - 
loc sintomas una vez repctida la presion sobre ol seno ca­
rotideo, es évidente que la respuesta :revia era del tipo- 
cardioinlaibidor o vagal, bi tras la atropina aun se obscm 
hipotension, se administra adrenalina, 0,5 ml, al 1:1,000- 
en soluciôn aeuosa* si cl sincope y la hiiotension no roa- 
parecen se diagnostic a la variedad vasodepï'osora,
El uso de las pruebas l'armacologicas es indispensable pa 
ra définir la forma prédominante on los casos de fonuas -- 
mixtas de hipersensibilidad del seno ctrotideo.
F) El tino cerebral de liiDorsensibilidad.
Cuando con la estimulacion del sono cirotidco se provoca 
hipersensibilidad o sincope no relacionado con cjuabios en- 
la frecuencia cardiaca o en la. tension ai t ci-i al y sin cjuo- 
el mismo se afccte ni por la atropina ni la îdrenalina, se 
puede diagnosticar el tipo cerebral do hincr:cnsibilidad - 
del seno carotideo. Esta donominacion, inoxacta, fuc uouiia
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da por Ferris que lo habia observado en 25 de 52 paclen­
tes con sindrome del seno carotideo. En la doscripcion ori
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ginal la sintowatologia que comenzaba pocos ce-^ undos trav­
el masaje del seno, consistia en vertigos, debilidad, vi—
Sion borrosa, palidez, nuseas, hipeiventilacion y moles--
tias epigastricas, quo culminaban en perdida de conciencia 
de 30 segundos a 3 minutos de dui'aciôn, Mo hay pu6s, dile- 
lenoias en los sintomas con loc otros tipos. Durante el —  
sincope, pueden sucedcrso movimicntos convulsives uni o hi 
latérales, El vie je y el jovon %)ueden ser afectados y la - 
sintomatologia es reproducible on las posicionoc erocta o - 
sentada. En principio ce penso que séria debido a unacons- 
triccion subita rexleja de les vasos corebi’ales,’® pcro —  
despues se ha admitido que es mao probable quo ce deba a - 
inlluencias tonicas del seno carotideo sobre los centros -
,  105
autonomicOS cerebrales que contrôlas la conscicncia.
En breve aparecieron trabajos que adjudicaban el tipo cc 
rebral do hipcx sensibilidad a intorforencia mecdnica del -
109
flu jo carotideo durante cl test, l-’ostoriointicnte, otros —
72.92.110.112
autores han iiostrade que on xiuciios pacientos con -
obstrue cion de la art cria carotida interna, la comprc:; ion- 
digital do la otra cardtida résulta en sincope on los si-- 
guientes 10-20 segundos, por dicininucion dol flu jo sangui- 
neo en el circule de ’..'i.llis, 1er olio, eara est os autores, 
el tipo cerebral de sincope es deb ido a iscjuo-i.ia ceiobial- 
por enfermedad vascular oclusiva do la carotida conL. elate 
ral, la cerebral anterior o la tu'tcria basilar.
25
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A pesar de todo, Engel ha criticado estas conclusio 
nes basandose en erroics on la met ode logic, y favorable se- 
leccion de los pacientes a las conclusioncs logradas, Este 
autor apoya la existencia del tipo cerebral basandosc en - 
varies argumentes, 1) La reaccion se puede lograr con pre- 
oion ligera y breve, no oclusiva, del seno carotideo y turn 
poco se puede lograr desde otras partes del cuello o de la 
ai'teria carotida» 2) La sensibilidad cbl seno puede variar- 
significativawente de dia en dia en relacion con otras evi 
deneias de variacion del sisteina nervioso autonome ; 3) La 
oclusion de la artcria carotida por dcbajo del seno no pro 
duce la sintomc.tologia; 4) Los sintomas aun ocuxuen cuando 
concomitantes tipos, cardioinlxibidor y vasodoprcsor, han - 
side eliminaxlos farmacologicai,iente ; y 5) La denervacion qxi 
rurgica o la infiltracion local con anostesicos de la zona 
del seno carotideo suprime los sintoinas aunqvic se apliquen 
presiones ibertos y manteni.ias,
En la actualidad, la mayox'ia do los autoxes considexcin- 
la existencia del tipo coi'cbral solo como liipototica y cl-
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mismo Engel admite que es mas laxo Jo lo que so .^onso en 
un principio, El grupo de la Layo Clinic, quee: tudia mas - 
de 23000 pacientos neurologicos per aiio, solo ha cncontx'a- 
do de forma inequivoca un case y considéra que este tij,o - 
de sincope, si existe, os muy raro y clinicamente do ligo-
72
ra importancia.
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G) Factores predisponontes y précipitantes.
En presencia de enfermedad cardiovascular el refiejo —  
del seno carotideo es especiajüuente patologicamente active,
16.115
En estudios que comparon dos grupo s de su jetos se evi dm 
cia que el grupo sin enferwedad cardiovascular muestra solo 
un minime enlentecimiento de la frecuencia cardiaca y uia - 
caida en la presion arterial de menos de 10 mm/Hg,, mientoa» 
que en la mayor i a de los que padecen hipertensiôn arteilal- 
responden al masaje del seno carotideo con una caida modia- 
de 40 mm/Hg de la sistolica y 18 mm/Hg de la diastolico,En­
tre los pacientes con arterioesclerosis pero con tension er 
terial normal, la incidencia de hipersensibilidad del œno- 
carotideo es mucho mayor que en sujetos sanos, Los autoses- 
que han estudiado grandes series encucntran que la inciden-
57 9  66
cia mayor se da en hipertensoo y arteriocscleroticos,
98
Franke , entre 3.801 pacientos estudiados encuentra que on 
hipertensoo se produce una hipeis ens ib ili dad del seno cero- 
tideo dos o très veceo mas Itecuonte que eu normotensor:.l'or 
el contrario, on hipotcnoos la incidencia era solo un ter—  
cio mayor.
La cardiopatia isqucmica tambion cursa con una alta inci 
dencia de hipersensibilidades, sobre todo en la presencia - 
de infarto de miocordio. De igual forma les pacientes cen—
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angor pectoris tienden a exhibir hipersensibilidad durante- 
el episodio de dolor. La asistolia que a menudo ocuri'o en - 
pacientes coronaries come respuesta a breves estimulaciones 
sinusales ha sido atribuida a depresion del node sinusal, - 
bloques A-V, y escape nodal o ventricular deprimido.
La digital sensibiliza al corazon a los rol'le jos vagales,
91.98.KB. 117-120
La respuesta vagal acrecentada es responsable de- 
grados extrewos de bradicardia sinusal, pare cardla.co, o —  
arritwias complejas, sobre todo en pacientes con patologia- 
coronaria o iiiiocaccLca, Ton s6lo 0,2 mgr do digital incremen
,  119
tan la sensibilidad del seno carotideo, Por ello, este - 
punto es de especial interés en aquellos pacientes diy;itali 
zados que van ha sufrir procéderas quirûrgicos en el cuello 
o monipulaciones mecanicas en cl mismo que puedan cstimular 
al seno carotideo durante la anestesia. La posibilidad do - 
in toxic acion digitdlica debe ser considi'ada cuando se prove 
ca bloques A-V avanzado con el masaje del seno carotideo, - 
maxime si antes de la digitalizacion no so evidenciaba esta
91
respuesta.
Las substancias I'ariiiacologicas que so conocen on la a.ctua 
lidad quo sensibilizan el relie jo del seno cantidoo son; I'i 
soS"tigmina, metacoline, digital, morfina, nicotina, cstiac­
tes tiroidcs, insulin a, gluconate calcico, salicitlatos, jtp 
tasio, ciertas prepai’aciones de orgotaiuina, ioledrina, os-- 
tricnina, caleina, ciertos anestcsicos durtuvte ol estado de
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anestesia ligera ( eter, oxido nitroso, cloreforme, tri—
browoetanol, eter vinilico).** Por el contrario, algun au
ter,** trac estudiar mas de 600 casos de cirugia de cuclJ.o
en loc que se ponxa de manifiesto algun tipo de hipcrsen-
sibilidad del sono carotideo, no ha encontrado Jiferencia
en cuanto a frecuencia, tipo o severidad del reliejo des-
pués de las di'ogas para premedioacion ( moperidina, morfi
na, barbituricos, atropina o escopoloinina ) o agentes anos
técicoo ( eter, ciclopropane, oxido nitroso, tiopental, -
tieuaital, hidroxidiona )j tampoco encontro Jiitinta s en si
bilidad del seno carotideo on pacientos que habian recibi
do digital, insulina o resorpina.
Las oniermcdades que afectan a les nervios aferentes -
al centre del Vago pueden disminuir ol umbral de activi—
dad del seno carotideo y faciliter el refiejoj este punto
esta refrendado por un e studio de 25 pacientes con patolo
gia aguda de las vias biliiros, de los cuales 10 laostra—
ban un incremonte en la actividad del receptor sinusal —
que result aba en pure cardiaco durante 5 o mra segundos -
tras la estimulacion del seno ctrotideop dies de estes pa
cientes sufrian colecictectomia y en siete desapcrecia. la 
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hipersensibilidad, Taiabién se ha descrito hipersensibili­
dad del seno carotideo en 11 de 59 pacientes con diabetes
98
mellitus, pero este hecho se podria explicar si considé­
râmes que la insulina taiiibién incréments la liiporsensibi-
29
122
lidad al rellejo senoctrotideo,
Los pro cocos iiatolo^ icos en la vccindad del seno cai'o ii 
deo Son causa de reliejos hlpersensibles; los casos mas - 
no tories son, ne du los liniaticos, cicatrices y rartüuontc- 
tuiaores del cueipo ctrotideo, Le htm que ride zelacionor - 
los freçuentes sincopes y utreos que suil en los pacientos 
afec te s de enferiiiedad de Talcayashu con liipoi'tiensibilidtid- 
del seno carotideo; los s inc ope s suelen ocum.r con los —  
ccunbios posturales y los giro s de cabeza y se lia dexjostra 
do que en iiiuchos de estos casos existe hipcn sonsibilidad-
109
del seno carotideo. Lin embargo, es poco probable que - 
este sea el unico mécanisme de los sincopcs si oonsidora- 
Tiios que en la ci tada enfermodad hay obliteracion de los - 
grandes vasos extracaneaies y compromise severe del flujo 
sanguineo cerebral.
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Slndrome del seno carotideo
Sin que hubiesen transcurrido diea aiios del descubri—
mien to de la hipersensibilidad del seno carotideo, b'eics- 
16
y Balcer h acion no tar la frecuencia con que expontaneaJ.ien 
te muchas de estas personas sufrian sincopes, Desde enton 
ces se ha acuwulado gran cantidad de trabajos al respecta 
El termine "sindrome del seno carotideo" so usa indistin- 
tamente con el le "sincope expontaneo del seno carotideoV 
Es de impoirLancia practica distinguir entre hiiiersensi 
bilidad del seno carotideo y sindromo del seno carotideo, 
El primero suele tener poca trascondencia clinicai la ma­
yoria de los individuoG que padecen hi orscnsibilidad dol 
seno carotideo puesta de manifiesto tras el masaje, no su 
fren sincopes expontoneos, Para poder définir el sinJrome 
del seno carotideo es prociso reproducir la sintomatolo—  
gia del paciente con el masaje del seno y nrobtr quo ol - 
flu jo carotideo ; e oncuontra preservado dmantc el iiuusaja 
No existe, en la actualidad, ninguna explicacion satisfac 
toria del proquo algunas personas con hipersensibilidad - 
presentan sincopes y otras no. El grado de sensibilidad - 
del seno carotideo no es tampoco una iiîcdida pai'a ello co­
52
mo lo demuestran los pacientes afectes de gran sensibili­
dad del seno carotideo que durante aüos no laucstran nunca 
sincope,
Puede considerarse que el sincope carotideo os una con-
dicion rara* entre las personas afec cas cie hipci sensiaili
dad del re fie jo senocarotideo solo un 5-20 lo presentan,
Ocurre mas a menudo en hombres y sobre todo en los vie jos,
especialmente en la scxta y septima décades de la vida, -
siendo raro el encontrarlo en personas menores de trointa 
98.123.124anos.
A) Lanifestaciones clinicas
Las manifestaciones clinicas del sindromc del s.nu ca­
rotideo Son las mismar que las de la liij^ icrsonsibiliclad —  
del seno carotideo, El ataciue suelo ocurrir en posicion - 
sentada o crccta, El sintoma mas prccoz y Jrccucnte es ol 
mareo, el cua.1 puede scr sCi^ uido de ini.iodiato por visién- 
borrosa y sensacion de debilidad general, Qcasionalnente, 
el ataque termina en este punto, pero en la mayoria (ic —  
los casos ol pac iente pierde el conociiiiicnto durante sc-- 
gundos o une 6 dos minutos para recupertrse sübitaiiionte,
53
Durante la insconciencia, el paciente suelo permanecer —  
inmovil y flacido, se encuentra muy pâlido y respira pro- 
fundamente, Durante pocos segundos puede prcsentorse rigi 
dez tonica o leves contracciones clonicas de las extremi- 
dades uni o bilatérales sin ningun p arec ido con una cri­
sis epillptica. Al recuperarse el paciente suele encovittar 
se bien y el sensorio es claro, salvo si la crisis ha si­
do de larga duracion, situacion en la que ^ueden presenter 
lasitud transitoria y leve confusion.
En algun o G pteientes los sintomas près incopal es son ra- 
ros. En otros el mareo puede adauirir un coiqx)nente verti 
ginoso pudiendo existir parestesias en extremidades, epi- 
gastralgias, iiauseas, disnea y sudoraciôn, Ocasiontilmonte^  
la perdida de conciencia puede ocurrir subitamente sin —  
sintoma alguno de aviso * como en otros sincopes subites , 
puede haber incontinencia urinaria si la vojiga sc encon- 
traba liena.
La sintomatologia del sindroiiie carotideo |,uede pi'osen—  
tarse tan a monudo como varias vecos a„l dia coiiio solo una 
o dos veces por aiio, Li bien suele seguir un curso t iiùi—  
lar en cada paciente no son rares los oaacbios en la sintp 
matologia y en la severidad de les ataques.
Al igual que la hipersensibilidad cbl seno carotideo, el 
sincope carotideo ha sido dividido on ctu'dioinliibidor, va 
sodepresor y cerebral. La asi/acion del paciente a. une -
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de estos subgrupos se ofectûa seg-un la respuesta al test- 
del masaje ciel seno carotideo, Asi, si el test es c:a acte 
ristico del tipo cardioinliibidor y las raaniiestacionos c]i 
nicas son semo jantes a los ataque s cxponttuieos se asiuiio - 
que el individuo padece un sincope tipo c ard i o inh ib ido r,- 
Si bien este tipo de diagnostico no es el descable, os el 
ûnico que se puede usar ya que es muy dificil ostudinr un 
paciente durante un ataque exiiontcuieo.
B) Factores précipitantes y T>rr.disponontc.;s
En la mayoria de los pacientes con sincope cai-utideo ex 
pontaneo no os posiblo encon b/ai' niiii^ ûn factor eus al ni -
69,98
précipitante. Lin embai'go, ocasiunal.nonte se dotée tan 
mécanismes desencadonantes que , uedon ser e;.travasculai es 
o intravasculiues,
En mucho s casos ol inovimicnto sûl i Lo c'c la cabev.a y os- 
timulacionos mecanicas e.'.tra.vascularcs do la région dol - 
seno carotideo se lum relacionado con la cq<arici6n del --
sincope, Asi se describe sincope al girar- liacia a r as la-
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cabeza para mirar un automovil, al hipcrc;:tcnder cl cuo- 
llo para mirai' un avion, al soguir un movimicnto d e s d e  —
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el frente de una hilera, y pintondo el toclio, Otros - 
factores locales incluyen la constriccion del cuello por- 
una caiaisa apretada*' *el estiraiuiento de la piel uien —
98.106.125
tras el afeitado, y el llevar sobre los hombros una - 
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carga peuada, Lin en:b:\rgo, debe consider-arse que en to- 
dos estos casos la perdida de conciencia puede ser cl re­
sultado de la disininucion laecanica del flu jo sanguineo de 
la poreion cervical de las arterias vertebrales y por tan
98.129-131
to no estar relacionada con el reflejo senocarotideo.
Las lesiones cereanas al seno carotideo tambion puodon 
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précipiter el sindrowe, adenomas tiroideos, ganglioc ]jn 
faticos agrandadoB (inilamatorios o mal. ignos ), tumor os —  
del cuerpo carutideo,*^ ** y cicatrices cere anas al seno - 
carotideo,
Parece ser que la estimulacion intravasculca- de los ba
roreceptores aorticos también puede producir sintomas cli
nicos en individuos predispuostos, Lo ban descrito varios
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cases durante la defecacion, al levmitarse bruscamonte,
y Con la tos violenta, 1 ere, es inuy dudvso quo en cstos -
cases el reflejo senocarotidoo sea ol unico culpable dcl-
sincope.
Se considéra que la tension nerviosa y la labilidad —  
emocional son condiciom s predisponontes pma ol desarro-
63.67.134
llo del sindrome senocarotideo.
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C) Diev^ostico.
El sîndrorae del seno carotideo se diagnostica cuando se 
asocianj 1) Sincopes expontaneos, frecuentemente procedi- 
dos por mareos y debilidad, y2) La rejjroduccion de los -- 
sintomas, idénticos o muy parecidos, con el masaje del so 
no carotideo y no con la compresion en otro sitio de la. - 
arteria carotida,
Lo inconsistente que résulta el diagnostico genoralmen- 
te es obvio con el examen de las condicionos para ol mis- 
mo. No hay un espectro ûnico en la sintomatologia dol sin 
drome del senocarotideo, Loc sintomas prosincopaJ.es no —  
son cspecificos, El comienzo subito dol sincope pono Vjajo 
la pista del origen rol'le jo del mismo, pcro cl seno ca.ro- 
tideo es solo uno do los puntos dondo cl roflcjo :c .uodo 
iniciar. No obstanto la reproducciôn do la. sintomatologia 
con el masaje del seno carotideo si a::o-,ura. el ori. ;on dol 
sincope en ol sono car otideo. Ho obstan te, la hipci sensi­
bilidad del sono cor otidoo os muclio ma:.: 11 ecu onto (jiu; ol- 
sindrome dol sono carotideo j or lo ijiio la. j^ ircr-oncia. de.' lil 
perscnsibilida.d y sincope puede scr mci a cuincidonc.i a., :.:i 
el paciente ici'iere una historia do sincope:; c.::ponta.neos- 
repetidos claixu.ionto rclacionaxloc con .-'.otivi 'a.dcs ('uo su- 
ponen una presion sobre cl :;cno caioti<loo, y ol tot:t >lc -
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estimulacion es viositivo, el diagnostico de sincope caro­
tideo puede ser consideraxlo con garontias, Laiicntablemen- 
te la mayoria de les pacientes no narran osa Jiictoria,
Si el sincope expontaneo y la hipersensibilidad del seic 
carotideo coexisten en un paciente que si^ .iie un trata.iion 
to dirigido especifica.iente al seno carotideo y la cinto-
matologia es al>olida el diagnostico es prosiuiiible, s i--
bién dada la vrriabilidad del cuadro ol tiempo de so, ;.'i—  
miento ha de ser amplio.
En general,se puede afirmor que el diagnostico inocnivq 
Co de sincope del seno carotideo es roalizado rara vez y 
que en la mayoria de les cases el dia;n6stico ha de quo—  
darse en presuntivo.
Patogenia.
El foco del cual se origina la liipercenslL'ilidad uiic'do- 
estar situado en cualquier parte a lo 1'rgo dol curso dol 
arco reflejo, Loc lugaroo quo wa.;; so Jixai baiajado son.lus 
receptores del seno caiotideo, loc centros roflojos hipo- 
tolaiiiicos y medulares, y loc organos diana cn si iv.ismos,- 
Sin embargo, cn la a.ctuslidad,la patogenia do la Iiiparson 
sibilidad dol seno caiotideo dicta mucho por cor aclar-adr, 
Desde muy antiguo so descubrio la prediloccion dol seno
,  ,  135.136
carotideo por los cambios aitorioesclcroticos, El atc- 
roma y la calcificacion son frecuentcs aun cuando las ca-
, 9.10,106,137,
rotidas no so encuontrcn a.fectadac, Vsi'ios autores
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han adscrito la hiporccnsibilidad a ostos caiiibios, ha—  
ciendo not or la irocuoncia de la hipersensibilidad cn ci­
vic jo con enfermedad csixliovasculor, el curd, tic ne una —  
gran posibilidad do tenor plaças do atcioma on la intima. 
La presion extoma sobre el seno cai-otidco ostimulrria la 
adventicia, lugsi' dondo es tan situ ados los bia-orecc^ itorcs; 
al comprimir a la misiua sobro la intima cndurccida, Esta- 
hipotesis es reif enduda indircctiU.icnto cl liccho do —  
que en pacientes hipertonsos y la-torioosclcroticos esta - 
disminuida la sensibilidad del receptor a los cajiibios de­
presion dentro del seno caiotideo, Otro dato que apoya cl
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papel prédominante del seno carotideo y suc aforentes co­
mo el lugar de orii;en de la iiiporcensiui.lidad, es la ob—  
servacion de sincope o hipersensibilidad en pacientes que 
tionen lesiones patologioas en la vecindad y en los eua—  
les desapaarece la hipersensibilidad al ser eliminada la- 
lesiôn.
La relacion de la hipersensibilidad con los cambios de-
generativos en los receptores esta de luomento poco cl ara,
Los cambios patolôgicos detectados en los terminales de -
los receptores de %)aoicntos con enfenaedad cardiovascular
consisten en alargamientos, cambios vaouolarec, fonuacio-
nes a modo de a^ias y Iragmentacionos do lac fibras, Fre—
cuentemente taies cambios se encuentran en receptores ro-
27.139
de ados de otros perfect uinente normales,
Otros autores opinan que la causa mas probable de la hi 
persensibilidad se encuentra en los centros ceiebrales, 
Ciertas observ aciones relacionan la h ip er c; ens ib il idad con
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la exc it acion emocional, pei'o otras hem sugerido —  
que el strees siquico disminuye el nivel de respuesta del 
seno carotideo.
La frecuente asociacion de hipersensibilidad del seno - 
carotideo y patologia orgânica miocâi'dica soporta la too- 
ria de que el tipo cardioinhibifior de liipersensibilidad - 
tenga su origen en el brazo eferente del arco reflejo,
4o
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evidencia experimental que apoya ecta teoria, Lo ha de­
mo str ado increwento cn la respuesta cardioiniiihidora on - 
animales con la hipoxia miocardica y la vagotomla un il ate 
ral cronica,'^ * '^'’*^  ^La vagotomxa crônica podria incrementar 
la sensibilidad a la acetilcolina debido a degencracion - 
de las fibras pootganglionares, Tambion esta a favor do 
esta teoria ol hecho de la excitacion re fie j a del noivio- 
vago desde otras areas del organisms *
Por otra parte alguno s autores pionsan que en real id ad 
la hipersensibilidad se debe a anorm alidades en multiplies
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cities del arco reflejo, ' nstos autores ven la -
combinacion do cambios esclorôticos en cl sono ctrotidoo- 
y en los vasos coronaries como lac causas mas import mit es 
del tipo cardioinliibidor de hipersensibilidad, do iorma - 
que alteraciones en un solo sitio de estes dos no daria -
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lugar a respuestas anormales. Incluse alguno, crce que - 
la comprobacion de h ipors ono ib ilid ad del sono carotideo - 
en una persona mayor do 4o alios debe sugorir escicrosis - 
coronaria aun en ausencia de otros datos al rospocto.
4l
ïratamlento
Como norma el paciente afecto de hirercenaibilidad del- 
eeno carotideo que perraanece aeincoiaatlco no og Gubuidia- 
rio de tratomiento, El hecho de que alc;ûn df.a une do gg—  
to G pacientes pueda llejar a Guirir un G.i.ueopo no juGtiii 
ca tampoco reGtriocionoG en gu forma do viuiij puode r o/jim' 
moviendo el cuello con naturalidad y efoctuor cl ejorci—  
cio que de see. La raayoria de les pacientec con hiperi enci 
bilidad comien%an su Gintomatolo^la con sintoraaG rnenoroG- 
y muy rara vesi gg el sincope expontanoo ol primer ovonto, 
Los pacientec con sindrowe del seno cerotideo cerân tra 
tados de acuerdo a la cevoridad de la cintomatolocru. Li- 
el sincope es un evento rare se reoomienda vi^ilancia, o^ 
plicar ol pacionte su exacta cituacion y nuevo plante ri, Jm 
to del problema tranccurrido unos mecoc, peio, ci el Gin­
cope es frecuente ec mandatorio ol trotajuiento • es to .le—  
pende del tipo del reflojo patol6,jico y de la i»oGiblo eau 
oa subyacento. En todor loc oanoG go «lelxm buGear j'aetvi—  
res locales precipitan ,0G y per tanto reu:edial)leG, I>ac: ic 
siones cercanac al ceno caretideo dobon :ar olimina.da: , y 
si se détermina que exioten mocanismoG iTcciidtantec es-- 
toB deben cer ovitados. Lac drocus quo GencibiliGan al va 
go deben cer utilizadac solo ci est an oirLrictcmionto ind.l-
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cad as.
De entrada cabe ensayar un trataiiiienbo I'armacologico, - 
El tipo cardioinliibidor puede ser subsidiario a trataiùien 
to con agentes parasimpciticoliticos tales como el sulfate 
de atropina, en dosis orales de 0,5 mgr, très o cuatro ve 
ces al dia. En el sincope de origen vasodeprosor pueden - 
usarse subotancias s imp at ic omimet ic as quo ostimulcn ol mo 
canismo vasoconstrictor sistemico; la ofcdr'ina, oral a do 
sis do 15 a 50 mgr, varias voces al dia ban sido utiles - 
en ocasiones. La adrenalina no es util per no toner elec- 
tividad por via oral, Debe destacarse que algun autor ha 
podido revortir la hipotonsion aislada do origon vasodo—  
presora, durante la cirugia de cuello, con poquohas dosis 
intravenosas de atropina (0,2 a 0,4 iii/y,)
Sin embargo, si el sincope cs :evero, deben do aplicor­
se medidas mas ofectivas ya quo la terajla ;i ai'macologicn- 
no es efectiva en tales casos ya que so roqueririan dosis 
con importantes efectos secundarios, Llo,'.;ados a este pun- 
to al clinico so le ofrceian has ta liace poco tiompo solo- 
dos alternativasi la radiacion o la ciru, ;ia. Con ambos —  
procedimientos los re suit ados son semojcaites y por ttuito- 
generalmento so comionsa por la i-adiacion
El grupo de Stevenson ha public ado sue: rcsultados con -
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la radiacion on 24 casos, Dos omas sce;i'.nc! fuoron adt.i—  
nistradas con un a unie a dosis do 400 l: on un sitio del —
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cuello. Al dia siguionte ae tra baba el lado opuocto, El - 
alivio complete de la sintomatologîa ee lograba on 10 ca­
ses, En las series de Groeley, fueron cm-ado s 50 do 52- 
paoientes con una dosis total de 500 K en los tratamicn-- 
tos unilatérales y 400 K en cada sitio para les bilatora-
M 7 .
les, El grupo de Levere con una dosis total de 600 k en 
cada seno carotldeo aliviaba a 0 de sus 15 casos, i’or tan 
to,parece que la radiacion alivia a cerca de dos tercios- 
de les casos con sincope expontanoo tanto vasodeprosor co 
mo c ardioi lüiibidor, Los result ado s son tempranos y s in —  
efectos secundialos aparentos,
La denervaciôn quirurgica de los sonos carobidoos ;)uodo
1 4 8 .1 4 9
ofectuarse en casos soleccionados poro no s in ries—
go,'*° Une de los mayor es problem au suelc scr la frocuon- 
te presentacion de hipertension en el pos toperatorio, so­
bre todo si hay enfermedad cerebrovascular asociada, Gon- 
el fin de predecir esta posible respucs i;a al-;ûn autor blq
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qea antes el nervio carotideo con un ancstesico local. En 
pacientes en los cualcs la hipersonsibilidad es muy mcu'ca 
da en un lado se puede restringif la ciru^ia a ose lado - 
Con lo cual se puede reduoir la sonsildlidad e intentar - 
tratamiento farmacologico para la hipcrscnsibilidad res­
tante.
En los casos que se esperen comiJlicacionoc con la inter 
vencion del seno carotideo, se debe considérai la soccion
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intracrane al del nervio glosof aringco. Con es to ;>ro
cedimiento se interrumpo el brazo aiorontc del relie jo sc 
nocarotideo y generalmente el paclento queda sin doiicit- 
neurologico.
Sin embargo, ni el trataiuiento con radiaciones ni la do 
nervacion del seno carotideo ban mostrado bu.cnos rcsulta­
dos, Solo doc torcios do los pacientes quodan aliviados - 
con estas terapeùticas. Las razonec del .< racaso en un ter 
cio de los pacientes no estan claras. En algunos casos,el 
diagnostic o pudo ser erroneo. En otros, el l'oco ii ritati- 
vo puede e star localizado en el brazo clorente del aico - 
refiejo o en el organo diana mismo, Tai.ibicn, los impulses 
aforentec, probablomcnto, no se trasmiten siempre solaxien 
te por el nervio glosofaringoo, l'or ultimo, la rocuricn—  
cia de los sintomas dcspuos do un intcrvalo lil'io de dü.os 
puede ser el result ado de la regenoj acion de lar fibia.;. - 
nerviosas o ser debido a la progj.osion du la. ( in crhied.a.d -
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subyacente,
En la ultima dé cad a i>ara los j^ia.cii n l.es a.dectos de- si, ,- 
cope CîU'otideo tipo c: j.\iioinliibidor, es «. ca.ir , ra la. i.;a.- 
yoria, se lia propucsto otra. forma de ti a.taj iento: la, i,.i—
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plantacion de un marcapasos cardiaco a. >'o,..anda.. dos
grupo 8 h an consoguido series lo suficiontonente amp.l.ia.s - 
para parmi tir una valoi aeion de este  ^roeeder terai'outieo,
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El grupo de Per et z ha insert ado un m: lea.pasos a lOg'u- —
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c lentes afectoc de sincopes y en los cualcs ce habia de—  
mostrado hiperscnsibilidad do une o los dos c eiios caroti- 
deoG| solo en 5 de suc l6 %)aclentes se reproducia el sin-
77
cope. La otra série porteneco al grupo de '.Vciter que ii,i- 
plontô marcapasos a 9 enfermos y tan solo on un caso hubo 
récidiva del r; inc ope,
Los nuevos diaoilos de mrrcapasoc implantables y la ma­
yor experi enoia de los cirujanos c ar d i o v as c ul cure s en oc te 
tipo de procéder quirur ,ico h an disiùinuido de forma noto.- 
ble la morbilidcjcl del mismo, por lo que, de conlirmcrco - 
las dos al ont adoras series citadas, el marcapasos c;o per- 
fila como vuia solucion bas tante aceptablo para la mcv aria 
de los pacientes afectos de sincopes iior patologia del rc 
flejo senocarotideo.
EL l-'iiOLLEtiA DE LA IliEkVAClOIi CAKDIACA
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Aunque el node sinotua’iculor, el node A-V y ol sistema - 
especializado de conduceion del corazon, poceon todoc olios 
la propiedad do iniciar un iinpulso cardiaco ritmico, ol sis 
tema nervioso autonomo juega un importante papel en la regu 
lacion de la formacion y transmision do los impulsos al Hem 
po quo influye on la contractilidad de auriculas y ventrl—  
culos.
Sin embargo, en la actualidad,existe gran desaeuerdo acqr 
ca de la exacta contribue ion de uno y otro sistema a cada - 
area especifica del corazon,destacondo como motivo do eon—  
troversia la extension y efecto do la inervacion vagal so—  
bro los ventricules,
Practic ainento todoc los autores eotan do acuerdo on que- 
las fibras del nervio simpatico so extionden por todas las- 
areas de auriculas y ventricules,'^ *’'*^ I’oro, la inerv acion - 
parasimpat ica del corazon no tiene una distribueion unifor­
me, Los no dos sineauricular y auriculovontricular so oncuen 
tran ricamonte inerv ados por fibras i’rocodcntos de ta.ibos va 
go8 aunque clasicamente se admito una predoi-iinancia del va-
go derecho por el nodulo sinusal y del izquierdo por ol no­
ise ,
do auriculoventricular, La musculatura auricular, asi inis
mo, recibe incrvacion do ambos va,\:os, aunque en mener cuan-
tla, aprox imadaiiicnte la mit ad quo aciuollos y los ventrlcu—
los de un 70 a un OO/J menos quo esta ultima.
La inorvac ion simpatica del corazon so origina on ol cor
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don toracico espinal superior y aleanza el ple::o curdiaco—  
a trav6s de los ganglios cervicales su%)crior, medio e infe­
rior y los nervios cardiacos superior, medio c inferior. La 
incrvacion paras impat ic a eferente se origina on la i.iodula - 
oblonga y a travos do los nervios vogo^ sc incorpora a lar:- 
fibras simpaticas cn cl plexo cardiaco, Los nervios siiiuxiti
cos y parasiiiq aticos juntos forman el ple.:o csrdiaco c l --
cual rode a la raiz y el arco aortico core a do la bilia'cacim 
traqueal, Dosdo el plexo cardiaco los nervios simpaticos y- 
p aras imp at ic o s se extienden por todo el corazon.
La estimulacion siiupatica del corazon es modiada por la- 
suolta de noradrenalina mientras quo lus impulsos parculmpa 
ticos Son tracmitidos por la acetilcolina, Lormalmento, el- 
parasimpat ico cjerce la mayor inlluoncia sobre la frocucn—  
cia cardiac a y el simpatico sobre la IXincion ventricular-, 
Los impulses afcrentes proceden do varies tipos dc recep 
tores del pericardia, tejido conoctivo, adventicia y pare—  
des cardiacas. De alii, a travos do los plcxos simp at ico s y-
de los ganglios cervicales y toracicos, 1began a los pan--
ClioG dorsales toracicos, donde estan locaiizados los cuor- 
pos do las ncuronas, Los ii.q,ulsos son llove.dos per ol luion- 
centrai de estas ncuronas por la raiz v.ori el do la eului^ ma- 
gris posterior de la Jncdula (^ spinal donde cl'octuan la s.inap 
sis con la neurona dc segundo ordon, besue 6soa nouiona las 
fibras atraviesan el piano medio y ascionden per el tracto-
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ventral espinotalomico, para terminar en ol nucleo postero-
ventral del talamo. Algunos ganglios oferentes vagaloo han-
sido enoontrados en el sistema do la art cria coronaria iz—
quierda y se piensa que son importantes en el refieje de De 
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zold-Jarisch,
El roflejo de Bezold-Jarisch es un roflojo experimental - 
el cual se origina de quimiorreceptoros cardiacos desconoel 
dos y tiene tanto su via aferente como la oforcnte on ol —
nervio vagoj résulta en bradicordia, hipotension, y proba—
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blemente en vasodilatacion périferica, Gran cantidad
de Bubstancias no relacionadan entre si, entre ellas vora--
trina, nie otina, ATP y 5-hydroxytryptamina, pueden in;lci;u--
éste o similares reflejos en ciertac especies euondo son in
yectadas i ntraveno s amen te en la artcria coronaria, o euan-
do se aplican directamente sobre ol opicardio. '** Algunas-
de estas substancias también estimulon quimiorreceptoros —
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pulmonares y producen apnoa refieja, Como ce puede espe—  
rar por su modo do transmision ol reflojo puede ser -bolido 
por atropina o por vagotomia, El sitio oxacto de los rocep-
tores ciurdiacos del roflojo do Jezold-Jsrlsch os do:cn,looi-
18M67 ^
do, aunque liay cvidoncia do que no est cm localizado:: on­
ia jregion del nodulo sinoaui'icular, i'or otra par-te, hay- 
otros refelejos sirailares que se originan on quiiiiioriooopto 
res cardiacos y que se estimulan iJor la isquemia miocardica
170— 177 ,  168,178-182
O por la distension ventriculcur, I:o esta cloro -
si los receptores de estes reflejos son los mismos que ope-
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ran en el refie jo de liezold-Jaricch,
Un rociente ostudio ha relacionado la recpuesta al masaje 
del ceno carotideo con los dates de la coronariografia en -
75
66 pacientes} En 21 pacientes en que existia hlpersensibili 
dad del re flejo cenocorotideo ae deiaostraba una afectaoion- 
de Multiples vasos o bien una estenosia mayor del 90,j %troxi 
mal a la arteria del nodulo A-V, mientraa que en 11 pacion- 
toc con COronci'iografia normal no ae aetecto ninguna hipcr- 
sensibilidad. Lea dates de este trabajo son congruentes au- 
gieren que la magnitud de la recpucata al masaje del aono - 
carotideo ea inlluenciada por la severidad de la enfermedad.
Como se comento on la aeccion dedicada a la patogenia de- 
la hipersenaibilidad del seno carotideo, a peaar de que oa- 
evidente la relacion entre enfervuodad do las arteriaa coro- 
narias e hiperaensibilidad del aono carotideo, el mocaniamo 
do la misma ec aun hipotetico. Y es aqui donde hemoa do bus 
car la imbric acion del refle jo aenocai'otideo con oti-cs tipo a 
de reflejos tales como el de De sold-Jariach,
Algunos autores,'*^’'** han deacrito una ooleccion do tormi 
nales nerviosoa localizados entre el node A-V y ol rono co- 
ronario. La octivacion o aenaibilizacion do tales recooto—
res por isquemia cron ica o aguda, distorr.'ion iiiccanica u --
otros mecanismos i>uede influenciar ccntralmcnto el rcflejo- 
cenocorotideo por medio de aferente a vagal es al centro vat;p 
motor. Este mecanismo eentrai ex,licaria la frecuente a.ao--
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ciacion de nauseas, vomitos, bradicardia y bloquée nodal - 
A-V en pacientes con un in farto de miocardio lolacionado —  
con la oclusion de la arteria coronaria dérocha,**^ ’ **
187
Otros trabajos, han sugerido quo fibras aferente o vaga—  
les no meduladas ( fibras C ) se encuentron distribuidas -- 
por todo el ventricule izquierdo. Estas fibras serian esti­
mul ad as por la oclusion de cualquiera de las très arterias, 
y habria un incremento de la actividad vagal aferente y efe 
rente modiada por estas fibras. La estimul acion elcctrica - 
de estas fibras C en animales causa bradicardia, vasodilata
188,189
cion y estimulacion del centro del vomito.
La ouest ion de como la onfenuodad coronaria activerla es­
tes receptores vontriculares y producirla una respucsta hi­
per sensible al iiiasaje del sono carotldoo no esta de iiiomento 
dilucidada. La isquemia subaguda o crônica que padecc todo- 
individuo en ostado basai cuando tiene una obstruecion ma—
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yor del O^'/v de una do suc arterias coronaii as, pue do ser­
ai factor que altéré la funciôn do los quii.iioi'recpotcs cai- 
diacos. As imismo, la estimulacion mec unie a dcbida a con:,rac 
cionec régionales anormales puede activer recptores vagalcs 
cardiacos.
La evidoncia de respuostas de hipersonsibilidad sonociU'o- 
tldea cardioinliibidoras contrasta con el trabajo de Eckberg
191
y colaboradores, que encuentron que les pacientes con on
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fcri.iGdad cardiac a tionon dlciainuidos los relic jos bar ore—  
ceptores segun se dewuestra tras la administracion de xoni 
lefrina como agente hipertensivo. Gin oiabargo, solo 9 do - 
los 25 pacientes de su estudio tienen oni'ciiiieda.d coronaria 
y en éstos no se docuiiienta el grade de patologia. Por otra 
parte, los result ado s de la estiixul acion mecanica del sono 
carotideo pueden diferir de los efectos de la elevacion dc 
la prèsion arterial lograda con la fenilefrina/^
La incrvacion del sistema de conduceion cardiaco
Existe acuerdo general en que, en distintas espeeios ani 
males, el nodule sinoauricular puede ser dis..inguido del - 
miocardio auricular que lo rodea debido a su al und^ uitc can 
tidad de terminales nervioso s adrcnor ieas y colinér. ;icas, 
Sin embargo, también debe considortrse que existe una gran 
variacion en el patron de incrvacion entre distintas cspe­
cies y que por ello éstos rcsultados no p-uodon ser api ica- 
do s con seguridad al corazon humano. Mo obstante, hay al—  
gun estudio embriologico de corazones humanos que mucstra- 
en el no do sino auricular un abundante contonido de teri.iina 
les nervio SOS colinestcrasa positivos, Jiabiondo dei.;osti-a.do
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igualmonbo un conbenido mas olbo do colincrrborasa on Ira - 
celui as ci nus aie s que cn las auriculai'os corcanas, Aun—  
que no se tiene o: budios de la incrvacion adi’oviorgica cn- 
corazones huiiianos si se sabe que el compononto adrencrgico 
se desorroUa mas tarde que ol colinôrgico
A pesar de lac diferoncias entre espeeios, muy considéra 
blec en la union A-V, ci se puede hoy afinaai* que cn el ra 
ton el area esta muy incivoda por fibras colinsrgicas y —
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adrenergic as, y que en el mono guineano existe una abundan 
te incrvacion colinesteraxa positiva pero auscncia de iner 
Vacion adx'enorgica, sogûn demuestran técnicas dc fluorés—
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cencia, Los estudios en humanos han mostrado que mien—  
bras on la zona de celui as transicionales o,:isten norvios- 
colinestorasa positivos, los tcjidos do conduccion v.iutri- 
cular , aunque en si colinestcrasa positives, carecon de - 
incrvacion colinérgica, Asx, para muciios autorcs, ol li­
mite inferior de la incr-vacion vago-oaxdiacr. (on oposicion 
a la incrvacion colinérgica no vagaJ.) se ououontra en la - 
region Ifll (nodoiiisiana) Fronte a esta opinion, que po--
drxamoE considorar clasica, los defensores do la incrva--
cion vagal de los ventricules se apoyan on los estudios do
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Kent y colaboradores, que demostiaron en poiros y en cora­
zones liOmanoo, que si bien en el lüiocardio vontriculsx' so­
lo se encontrabcui esc as as fibras colinéx'gieas, exist xa una 
abundante inex-Vcicion colinérgica en los tejidos de conduc-
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cion ventricular. En les peri-os, fueron elixiinwlas estas - 
fibras de forma concienzuda con lo que la estimulacion va­
gal efectuada on ese momento no era capaz de avuaontrr el - 
umbrol de fibrilc.ci6n ventricular; tcmibion se demostro quo 
el efecto de la estimulacion vagal sobre el umbral do fi—  
brilacion ventricular era independiente do la inerv;cion - 
adrenergic a on un grupo de animales depleccionados de cate 
colaminas. Estes resultaxlos Inclinan a pensar quo la osta- 
bilidad producida por el estimulo vagal sobre el umbral dc 
fibrilacion ventricular,es mediada por fibras colinorgicas 
que se extienden por todo el sistema do conduceion ventri­
cular, Est OS rer;ult;i.dos han sido acb>iitidos l^ostci-iormcnto- 
200por otros autores.
Si la controvorsia sobre la incx-vacion vagal do lus von 
triculos ec grande a nivel do estudioc morfol6.'_:icos o hi; — 
toquimicos, no os monor la suscitada por los trabajos do - 
electrofic if'logxa,
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riarula y colaboradores, estudiaron el efecto do 1.". 
pina Eobre cl marcapasos do escape ol ].l pacientes con big 
queo A-V complete y eomplojos Qkb ostrcclios, ob; orviuido —  
que on cinco pacientes so axmiontaba l;i Irocuoncia do ■•os—  
carga del marcapasos k csqo y no se modificaba cn los - 
sois resta.ntes, concluyondo quo cuando cl marcai,asos ix/s—  
pondxa a la atropina cs quo so onconti;aba on la. unioii A-'/, 
mientras quo los que no res.,.ondxan so ui'ioa.ban on el Jia.z -
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de His, Si bien este punto ha sido oonliniiado por otros - 
autorec,^ °^ ’^°^ también hay estudios que demuestran que los - 
marcapasos localizados on la zona distal del haz de his —
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pueden respondex' a los estimulos autonomicos.
La influencia del sistema parasimpatico sobre el automa 
tismo de la region del ilis-Purkinje thé postulada por Gchv/ 
art y colaboradores,^ **^  que demostrrron un increinento de la 
frecucncia del ritmo idioventricular y una disminucion de­
là irritabilidad ventricular en pacientes con bloquée A-V- 
de tercer grade. Escudios recientes coniirmxm que la region 
subnodal del sistema do conduccion His-Purkinjo se encuen-
tra realmente bajo la influencia del parasimpatico, baylei 
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y colaboradores, demuestran que en prepui a.eiones in vi—
tro, la acetilcolina disminuye la faso cuatro de despolsz'i
zacion diastolica en la zona proximal dol sistema de con—
duccion ventricular, jJanilo y colaboradores,^ *** prueban el-
mismo efecto sobre el sistema de i'ux’kinje y demuestran que
la atxopina bloquea el efecto de la acetilcolina sobre el-
sistema de conduccion intraventricular, l'or otx'a pai-te hay
un estudio en el que la estimulacion vagal intensa cs ca—
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paz de interrumpir la taquicardia ventricul:r en humenos, 
Por el contrario, otros autores sostienen que los mcu cupa- 
608 por debajo de la union A-V son insensibles a la e; tixm
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lacion vagal.
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Si el efecto del sistema paras impatico sobre el autoina- 
tismo del sistema His-Purkinje no esta claro, igual situa- 
cion es reproducible para la conduccion. La opinion mas ge 
ncralizada es la que niega el efecto vagal sobre la conduç
212,213
cion cn areas %)or debajo de la union A-V, Hay un estudio - 
que demuestra un efecto variable de la atropina sobre el - 
mareapasos de escape en presencia de bloquée intraJiisiano ; 
los autores achaean la vtiriabilidad al nivel del bloque o , 
el efecto vagal séria mas intense en les marcapasos j^ roxi- 
males del haz de His, circunstancia que se daria cuando la 
lesion ce encontrara en la parte proximal del m i s m o , E s  
posible encontrar en la literatura algün caso de bloqueo - 
infraüiisiano que se corrige o sufre variacion en la razon-
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de conduccion tras la administracion de atropina,
El efecto mas notorio del vago sobre la vulnerabilidad- 
ventricular porece ser debido a una supresion de la activi 
dad simpatica,^ '* Sin embargo, también la ace ion vagal pue­
de disminuir la susceptibilidad a la oriitmia ventriculcr- 
por un efecto directe de la acetilcolina sobre lac fibras- 
de Purkinje, Se ha demostrado en prcparacioncs aisladas de 
fibras de Purkinje que la acetilcolina suprime significati 
vamente el automatisme e increment a ol ji>otcncial diasto li­
ce ma^ cirno,^ '^  y otros autores Ixan mostrado in vivo que la - 
estimulacion del vago,. en perms, onlentocia la descarg.a -
del marcapasos idioventricular cn presencia. de bloquée com
. . 218
pieto,
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La propiedad del vago para cortar taciuicardias ventri- 
culares y suprimir extrasistolia ventricular en el hombre, 
ha üido ac imismo atribuida a efecto vagal directe, ya quo- 
éctac arritmiac no fueron prevenidaa por propanolol y ci -
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por atropina, Ectoc efectos del vago, pueden explicar- 
porqué, en ciertos pacientes, el cueho, en el cual hay va­
ries ectadios de gran tone vagal,es capaz de suprimir - 
airitmias vontriculares que pemianecen aun con el indivi—  
duo betabloqueado,
;m)RTACIOMEL, DE LA ELECTiCU l'IL lOJjüGIA 
CAADIACA AL COl.üCIi^ IEDTO DE LA lill'Ei&ED 
LIlilLlDjUJ DEL REiLEJO DEUüCARüYIDEü.
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Las técnicas de electrofisiolofsia cardiac a con rcL^ istio 
del potencial del haz de Ills han sido muy rarainento api ica 
das al estudio de los fenomenos desencadenados por el masa 
je del seno carotideo. De igual forma son escasas las apor 
taciones que se centran en el estudio eloctrofisiolojico - 
de la hipersonsibilidad del seno carotideo, y salvo unos - 
cuantoB trabajos las referencias en la literatura se refie 
ren a casos aislados.
Las aportaciones de la electrofisiolociia cardiaca cli 
niea al estudio de la hipersensibilidad del reflejo senoca 
rotideo se centran en precisar los mecanismos de asistolia 
cardiaca y la relacion existente entre la hipersensibili—  
dad del seno carotideo y la enfermedad del nodule sinusal, 
A continuacion efectuaiiios un analisis de la biblioijrafia - 
existente sobre el tema.
A) Mecanismos de asistolia en la hipersensibilidad sonoctuo
tidea.
Si bien existen algunos trabajos extensos sobre las ro- 
laciones entre la hipersonsibilidad del seno carotideo y - 
la enfermedad del nodulo sinusal, en la mayoria de estes -
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no se efectua registre de la actividad del haz de His o
bien se hace en un numéro limitado de casos que impide que
les autore o omitan conclusiones al respecte,
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Mandel y colaboradores describe echo pacientes con hiper 
sensibilidad del senoc carotideo, pero solo refieren la me­
dia de frecuencias alcanzadas y doscriben con exact!tud un 
Solo caso, Classer y colaboradores/^^publican en 1974 un - 
caso de un paciente asinternatico que present6 una rcspucs- 
ta patologica al masajo del seno carotideo doroclio sicndo- 
el mécanisme de la asistolia un bloquée auriculoventricu—  
lar de tercer grade a nivel nodal, Lias recientcmontc, iiai^u
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la rei'iere dos casos, en uno la asisIdLia résulta de un pa­
re sinusal y de un bloquée A-V quo no pen.iite cl paso do - 
dos impulses aui'icularcs ectopicos, siendo en totiO. la ais 
tolia ventricular de 2000 mseg.j en otro caso la asistolia 
ventricular de 7700 mseg, se efectua por un pax'o sinusal,- 
El mismo Narula,en el capitule del rociente libre sobre —
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olectrolisiologia, editado por el, se limita a transcriuir 
les hallazgos del ùnico estudio que ha analizado con cior- 
ta extension les mecanismos de asistolia en enfenaos con - 
hipersonsibilidad al reflejo senocarotideo, Este traSajo ,
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publicado por ]Iartzler y Laloney en 1977, analiza la as is 
tolia ventricular en l6 pacientes siendo el mecanisiao ôo - 
la misma en 13 de elles la parada sinusal y en los 3 res—  
tantes bloqueo auriculoventricular de tercer grade a nivel 
npdal. Asimismo, cornenta no haber encontrade en sus estu—
6l
dios electrofisiologicos encuenbros del elo c t ro c ord iogr cun a 
de superficie boles como* marcapasos auricul ares variables, 
salida de focos venbriculares o dc la union A-V, presencia 
de périodes de Wenckebach, disminucion del intervale PR, - 
Torabién refiore no haber encontrado combios en los interva 
los PA, liV ni QRS, Debe destacarse que el estudio es re bos 
pectivo y quo los autores consideran que existe hiperscnsi 
bilidad al masaje del seno carotideo cuando la asistolia - 
ventricular que se produce con el mismo es superior a 2900 
mseg.j del analisis de las tablas que présenta se dospron­
de que cinco de sus pacientes tienen asistolias superiores 
a 2900 mseg, pero inferiores a 3000 mseg.
En euanto al mecanismo de rocuperacion de la actividad- 
cardiaca,de nuevo es el trabajo que acabamos de analizar - 
el ùnico que ofrece dates* la restaur acion del ritmo sinu­
sal era el mecanismo en 9 pacientes, la salida dc un rit­
mo de la union A-V en 4, y la aparicion do un mai'cai,asos - 
idioventri cular en 3,
Mo conocemos la existencia do ningùn estudio que évalue 
por me todo s oloc brofisiologicoo el ol’ecto del masajo del - 
seno carotideo en grupo s de personas normales o en j,)acicn- 
tes con distintas patologias cardiacas.
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B) Relacion entre hipersensibilidad del sono carotidGo v 
enfermedad del nodulo sinus el.
La presencia de iiausas sinusales mayores do 3.000 mscg 
ha wide considerada per todos los autores como una respues 
ta anormal al masaje del seno carotideo e indicative! do - 
que existia una hipersensibilidad del mismo. Sin embargo,- 
on lo que no ha existido acuerdo es en la consideracion de 
tal respuesta como indicative de enfermedad del nodulo si­
nusal,
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Algunos autores, han considerado que las pausas sinusa 
les mayore6 do 3000 mseg con cl masaje del seno carotideo, 
indicaban una alteracion del nodulo sinusal. La libcracion 
de acetilcolina por el reflejo vagal produciria una altera 
cion del automatismo sinusal ya comijrometido prcviamento, 
Otros autores, opinan que la re ac cion anormal al
masaje del seno carotideo podria ser consecuencia de una - 
altoracion dc la regulacion autonomica o de patologia en - 
los jjresor receptores, sin que exista alter acion estructurd 
del nodulo sinusal, El incremento del tono vagal scria —  
el ùnico responsable de la respuesta al masaje, bo contem- 
plan varies posibles. mecanismos,. 1) Nivel alto del tono va 
gal basal, 2) Respuesta exagerada a la acetilcolina, 3) Sa 
lida excesiva de acetilcolina , y 4) Actividad inadccuada-
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de la colinestorasa, Realmente no existe en la literatiira- 
evidencia suficiente para inclinarse definitivcunonte por -
,  77
alguna de estas opciones; no obstante, en un estudio, el 90 
'/o de loB pacientes tenian frecuencias por dobajo de 90 l,i\ 
m, por lo que la hipertonia vagal de base es poco probable, 
Por otra parte, esta teoria admite que la enfcnaedad del - 
seno es un procèso independiente de la hipersensibilidad - 
del seno carotideo; si concideramos que la suolta de ace-- 
tilcolina, como respuesta a la estimulacion ai'icular, ec - 
el principal factor en la supresion del marcapasos sinusal, 
no es logico que exista una hiperrres^iuesta al masaje del- 
seno carotideo y sin embargo la respuesta al estL.iulo auri
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cular sea norraal, Por ello, y dentro do la esc as a eviden—  
cia con la que contâmes las dos teorias mas plausibles son 
las que involucran el proceso a una exceciva suolta do a.co 
tilcolina o bien a un deficit de actuacion dc la acetll<;o-
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line S ter as a,
Una vez dolinoadas ambas teorias vaiaos ha a.nalizar los- 
trabajos publicadoo al respecte, Si bien varies autoror' - 
han emitido ou opinion, realmente les estudios a], ros^ 'octu 
son Solo cuatro,
222
Iflandel y colaboradores, eotudian 31 casos de onfoiiiios- 
sospechosos de toner clinicamento onfenaedad del nodulo si 
nusal. En 23 pacientes la respuesta conoirtia on un enlen- 
tecimiento moderado de la frecuencia cinusa.1 do fori.ia quo-
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trac el masaje el intervale R-R era de l637t94 mseg. En - 
los 0 pacientes restantes, exictia una pronunciada depre—  
s ion de la ii-ecuencia sinusal, con paro sinusal entre 3000 
y 6000 mseg. En cuatro de éstos pacientes se evidencio un- 
tiempo de recuperacion del nodulo sinusal corz'egido aumen- 
tado por oncima de los valoz'es normales; en todos, trac la 
adi,:inistracion de 1 mgr, de atropina se aminoraba concideia 
blemente la respuesta al masaje. En el trabajo no se descri 
ben les echo casos por lo que no es posible saber el com—  
portai'iicnto de los mta'capasos sul'Cidinrios durante la pan­
sa sinusal, si bien se Iiaco constar que en très casos l'ué- 
iireciso instituir estimulacion aiuriculor’ paxa restablecor- 
el ritmo cardiaco, por lo que cabe cuponer que al menos en 
très casos taiabién existia a.sictolia ventricular mayor de- 
3000 mseg. En el trabajo no se hizo estudio do la idncion- 
tânucal mediante estimulacion aiuriculai' tras la adiiiinistra 
ccion de atropina. Este articule es ol punto de apoyo prin 
cipal de les autores que üol'ienden la identidad de la en—  
l'ermodad del nodo sinusal y la hipersensibilidad del seno- 
carotideo.
Hartsicr y Ualoney en 1977»^ * publican sus resultodos- 
en un estudio rotrospectivo de l6 pacientes con paucas von 
triculares mayorec de 2900 mseg, como resijuesta al masaje- 
dcl seno carotideo. En très pacientes ( I0>i ) se considéré 
que liabia enfermedad del nodulo sinusal al encontrarse un-
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•;icM;jo de recuperaoion del nodulo sinusal corregido aumen- 
tado. Existia patologia de la union A-V en el 25/# de los - 
casos. Tras la administracion de 1,5 mogr, de atropina de- 
sap corecia, en los dies pacientes en los que se administré , 
el fenémeno de hipersensibilidad, No se efoctué estudio do 
la funciôn sinusal postatropina. En este estudio sélo se - 
incluyen pacientes con asistolias vontriculares mayores de 
2500 mseg, no considerandose las asistolias sinusales si - 
no van acoiapaliadas de asistolia ventricular,
Walter y colaboradores, en I97O, estudian 21 pacientes 
con hipersensibilidad del seno carotideo, definiendo la —  
misma como asistolia ventricul a' mqj,ror de 3000 mseg. En 3 
pacientes enoontraron un tiempo de recupcracién sinusal c^  
rregido elevaxlo ( l?ÿJ ) y en el l^ ÿj existia patologia de - 
la union A-V, Sin embargo, debe conoidcrarse que la estimu 
lacién auricular solo so efcctué hasta 150 l,p,m, Ee admi­
nistré 1 mgr, de atropina con lo cual desaparociô en todos 
los enfermos el fenémeno de hipersensibilidad, pero no so- 
hizo estudio de la funciôn sinusal post atropina, conside—  
randose sélo la frecuencia sinusal alcanzada,
ïhorman y colaboradores publican los rcsultados de sus- 
primeros 23 pacientes con hipersensibilidad del seno caro­
tideo en 1975* en ningun caso existia hipersonsibilidad - 
y enfermedad del nodulo sinusal en el mismo paciente, Los 
mismos autores, publican en 1978» un trabajo mucho mao corn
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wlo'cü, i^ Ltudlan uri 'cotcJL O.c 11)6 uaclentec alectos de —  
r'xncopcfj o hiai eoc, En lo^ caooo evidoncian hiporEensibili- 
dod ciel Eeno carotideo sin enfermedad del nodule sinucal , 
011 oo.foo la hlporronailllidad r-Gnocavotldea se acompaTia 
Ua (lu uiij (•riiKJcUid (ici nudulo siuusal, cor lo que en total - 
e;cistia un de enfermedades del nodule sinusal dentro - 
del [jrupo de hiperscnsibilidades; 50 paclentes tenian en—  
fermedad del nodule sinusal aislada y 20 sirvioron como —  
control. En todos les pacientes se administre 1 m;^ r, de —  
atropina y se volvio a estudiar la funoion sinusal, no se- 
encontro ninjjun caso nuevo do eni'eruodad ciel nodule sinusaL 
ni se norm aliz6 nin ,uno do les antoriormonte patolociicos - 
tieii'-pos de recupcracion cor reside s del nodule sinusal, da­
do el interos de este estudio se recocien en la tabla I les 
dates electrofisiol6cicos tal y como aparecen en el estu—  
die ori[;inal, Debe considerarse que les au ter es consideran 
como valor majcimo del ticmpo de recupcracion del maicapa—  
SOS sinusal corrcjjido un a cifra alta, 560 mse^ ;, on compa—  
racion con les 525 mseg, que se considéra hoy como mas --
,  226 .235
acortada por la iiiayoria de les au tore s, En este traba-
jo se consideran hipersensibilidadcc ciel seno carotideo —  
1rs p au s as sinusales mayor es de 5000 mser;, independientc—  
monte de la asistolia ventricular, si bien se hace constar 
cjue en estes cases no o::istxa diferencia siyxificativa a - 
nivel de p,0,05 entre la asistolia ventricular y el paro-
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Table II. Summary of electrophysiologic findings (mean ± SEM)
Groups
Number 
o f cases
Age
(years)
Before atropine After atropine
H R  • 
(bpm)
C SP ^.
(msec.)
C SR T ^ .
(msec.)
H R
(bpm)
H R delta 
(%)
CSP...
(msec.)
CSRT...
(msec.)
HCSR 103 69.9 69 .2 '" 6296*" 249.3 79.7*** 33.8 1328 231
(I) ±1.0 ±0.9 ±179 ±16.6 ± 1.6 ±2.1 ±42 ±13
HCSR +  SSS 33 60.6 68.4" 6162*" 3488*** 76.6" 27.9 1270 3016***
<H) ±1.8 ±2.0 ±231 ±267 ±2.6 ±2.8 ±184 ±663
SSS 30 66.3 68.9" 1690 3603*** 74.7" 28.3 1233 3818***
(H I) ±2.6 ±2.6 ±17 ±402 ±2.8 ±2.9 ±84 ±466
Controls 20 67.3 66.8 1770 262.0 87.4 33.1 1132 234.0
(IV) ±2.4 ±1.4 ±110 ± 9.2 ±2.8 ±4.1 ±49 ±8.3
• -  p <  0.06.
»  p  <  0.01. P vahiet va. C ontro ls  
* * *  — p <  0.001 in «II ln«Uncc«.
TABLA 1 Res ur.en de los hallazgos electrofi-—  
ciolocicos en cl ostudio de Thormann y
234
col abor adore s,
lICSRi liipersensibilidad oeno carotideo, 
SSS, Enfermedad nodule sinusal,
HR, Firecuenoia cardiaca 
CSP max, Maximo enlentocimiento de la- 
frecuencia sinusal con el MSG. 
CSRT max, Tiompo de recuperaoion del - 
node sinusal corregido.
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sinusal, aiubos de 5000 wseg, Laincntablemento no se estudio 
la conduce ion A-V ya que solo rarai.icnte se regis tre la ac- 
tividad del haz do His,
Los datos aportados por los tres ultimos trabajos anali 
zados inclinan a pensar que la teoria de la independencia- 
de la enicri.iedad del nodulo sinusal y la hipcrsensibilidad 
del seno carotideo es la correcta, din owbcrgo, si analisa 
1.10S la postura que se inantiene a esc respecte en tres de - 
les mas re clentes y significatives textes de Electrofisio-
,  ,  225 235
logxa, vciuos que esta es duditativa, Marula y Josephson 
incluyen el masaje del seno carotideo dentro do les capitu 
los de la enfcinedad del nodule sinusalj Josephson no so - 
pro nunc i a acerca do la disyuixtiva y harula expo ne lac dos 
alternativas sin dexinirse con claxidad por una de cllas , 
loi" otra. parte, daiiict y El-dherif cncuadi-an la hiporsonsi- 
bilidad del seno carotideo dentro de la enfermedcd del no­
dulo sinusal, pero con intcnro,gantes
En la tabla II,con el fin de que pueda comparar*so facil 
iaente con les result ado s de la présenté tecis, se incluyen 
los aspectos mas significativoc de los cuatro trabajos que 
homoc anali aado.
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Walter
78 222 234
Hartzler Mandel Thormann
Numéro de oasoc 
Casos con ENS 
Patologia n, A-V 
Pat* His-Purkinje 
Dosis atropina
Limite hipersenei 
bilidad (mseg.)
TRNSc normal 
Evaluacion ENS 
postatropina
Evaluacion El'fS 
Postdenorvacion
17
5 (17JÎ) 
4 (235Î)
1 mgr,
3000
525
No
No
16
3 (189Î)
4 (259J)
2500
525
No
No
8 136 
4 (50iS) 33 ( 24?5)
1,5 mgr, 1 mgr, 
(10 cases)
3000
525
No
No
1 mgr,
3000
560
Si
No
TABLA 2,- Comijaracion de los cuatro ostudios oxistentes on la 
literature sobre hipersensibilidad del reflojo seno 
carotideo,
n, A-V; Union A-V; ENS; Enfermedad nodulo sinusal ; 
TRl'fSc; Tiewpo de recuperaoion del nodulo sinusal c^ 
rrogido,
PROPOSITO DE LA TESIS
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La evaluacion de pacientes con pérdida de conciencia mo—  
mentanea es una pràctica diaria que concieme primordialmente 
a los canipos de la Cardiologia y de la Neurologla, En este —  
sentido, el sincope carotideo eapontaneo es una causa poco - 
frecuente de pérdida de conciencia pero que es precise descar 
tar siempre mediante las maniobras précisas,
Los aspectos anatomofisiologicos y cllnicos de la hiper—  
sensibilidad del seno carotideo son bién conocidos en la ac - 
tualidad pero aun quedan por clarificar oiertos aspectos rela 
cionados con su patogenia y su correcte tratamiento, Acerca - 
del primer punto es de destacar la discrepancia que hoy exis­
te acerca de considerar o no a la hiijersensibilidad del seno- 
carotideo como parte del espectro de la enfermedad del seno 
otra importante causa de sincopes, Por otra parte, las técni- 
cas de eleo trofisiologia cardiaca han side aplicadas rnuy rarg 
mente para dilueidar les mécanismes de asistolia ventriculor- 
responsable s de la hipersersibilidad del seno carotideo tipo- 
cardioinhibidor, por lo que la casi totalidad de la informa - 
oion que se posee precede del anâlisis del electrocardiograma 
de superficie,
Pretendiendo clarificar les puntos citados comenzamos en- 
nue s tro laboratorio de electrofisiologia la praotica sistema- 
tica del masaje de les senos carotideos, ai tiempo que aplioa 
bamos les recientes avances en la delimitacion electrofisiol£ 
gica de la enfermedad del nodulo sinusal. No conocemos ningun 
estudio en el que haya sido evaluada la funoion sinusal de pa
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cientes con hipersensibilidad del seno carotideo mediante las. 
pruebas de denervacion farm aco logic a. Esta técnica^ xnida a los 
procedimientos electrofisiologicos clasicos de evaluacion si­
nusal, ha conseguido incrementar notablemente la sensibilidad 
de la Eleo trof isiologia en el diagnostico de 3a snfermedad del 
nodulo sinusal, permitiendo asismismo aclarar el origen intin 
seco o extrinseco de la misma, por lo que aplicada a los pa - 
cientes afectos de hipersensibilidad del seno carotideo debe- 
indudablemente delimitar de forma précisa las relaciones de - 
esta con la enfermedad sinusal,
El registre del hiciograma en todos los enfermos, junto al 
registre en auricula derecha en las inmediaciones del nodulo- 
sinusal permite evaluar correctamente las conducciones basa - 
les intraauricular, nodal, hisiana y a traves de las ram as —  
hasta la red de Purkinje, por lo que es posible valorar de —  
forma précisa el mécanisme de la asistolia ventricular,y los- 
fenomenos acompahantes de la misma, que ne producmcon el ma­
saje de los senos carotideos, lo cual no es posible con el —  
electrocardiograma convencional. Si al registre del hisiogra- 
ma se incorporan las tencicas de estimulacion auricular, como 
hemos efectuado en todos los pacientes, se hace posible ade—  
mas del estudio de la funcion sinusal la valoracion mas com­
pléta de la funcion nodal ( union A-V ) y las conducciones a- 
traves del haz de His y el sistema His-Purlcinje, aspectos que 
tarapoco hasta ahora han sido extensamente estudiados en pa —  
cientes con hipersensibilidad del seno carotideo.
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Por ultimo, hemos evaluado el papel del marcapasos cardia^ 
CO en el tratamiento de los pacientes afectos de sincopes y - 
en los cuales el estudio electrofisiologico y neurologico ha- 
cian pensar que la hipersensibilidad del seno carotideo era - 
la responsable de los mismos,
Independientemente de que en la presente tesis se pretende 
evaluar a pacientes con hipersensibilidad del seno carotideo , 
el hecho de haber aplicado las mismas técnicas electrofisiolq 
gicas a un considerable numéro de personas normales y con dis 
tintas patologias cardiacas, nos permits delimitar el efecto- 
del masaje del seno oarotideo en estas situaciones y clarifi­
car la repercusion del estimulo vagal sobre las distintas zo­
nas del sistema de oonducoiôn del corazon.
'V:
MATERIAL
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Se estudian un total de 92 pacientes que a la vista de- 
los result ados electrofisiologicos y considerando sus ca—  
racterieticas clinicas son divididos en cinco grupos. En - 
los cuatro primeros, la asisto?ia ventricular producida —  
por el masaje del seno carotideo es inferior a 3000 mseg,, 
y en el quinto grupo se estudian los enferroos que con el - 
masaje responden con un paro ventricular de mas de 3000 m- 
seg.
En el primer grupo se incluyen l4 pacientes sin cardio- 
patia alguna y en los cuales el estudio electrofisiolôgico 
no deœostro ninguna aitoracion, Todos ellos fueron remiti- 
dos para estudio electrofisiolôgico por presenter sincopes 
o mareos de causa desconocida, Ilabia 9 varones y 5 hembras 
con edad media de 45 arios e intervalos entre 25 y 65 arios. 
En tres casos existia bradicardia sinusal, en dos hemiblo- 
queo anterior izquierdo en el ECO , en uno marcada arrit—  
mia sinusal y en otro bradicardia y arritmia sinusal,
Forman el segundo grupo 32 pacientes que presentaban —  
cllnicamente diverses tipos de cardiopatia o bién manifes- 
taban alteraciones en el estudio â.eotrofisiolôgico, si —  
bien en ningûn oaso ni clinica ni electrofisiolôgicamente- 
se diagnosticaba enfermedad del nôdo sinusal, Segun presen 
tar an o no pausas sinusales mayors s de 3000 mseg, con el - 
masaje del seno carotideo se subdividen en dos subgrupos 1 
el lia que comprends aquellos pacientes que con el masaje-
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del seno carotideo no superan los 5000 mseg, de pausa sinu 
sal, y el lib que incluye aquellos pacientes que si supera 
ban la citada longitud de ciclo sinusal,; como se vera en- 
la discusiôn la formacion de este grupo viene impuesta por 
la caracteristica respuesta de los paeientes del grupo III 
b y por ello, es preciso su formacion aunque solo incluya- 
un pac lent e, El subgrupo II a esta fonuado por 51 pacientes^  
20 varones y 11 hembras con 59 ahos de edad media e inter­
valos entre 25 y 01 aiios. En 7 pacientes existian antece—  
dentes de inf art o de miocardio anterior (22,5'p ), en 5 de - 
inf art o de miocardio inferior ( 99; ), bronquitis cronica en- 
1 (5!w), trastornos de conduce ion intraventricular del esti
mulo en 19 (6lÿj), trastornos en la conduccion A-V en 9 --
(299»), cardiopatia icquémica en 2 (69^ ) y valvulopatias en- 
1 (3/»), Cinco de ellos habian sufrido sincopes.
En el grupo III se incluyen todos los pacientes que fuo 
ron diagnosticados electrofisiologlcamonto de enfermedad - 
del node sinusal y que no padecian hipersensibilidad del - 
seno carotideo, Fueron subdivididos en dos subgrupos; el - 
Illa, compuesto por aquellos que no presentaban con cl ma­
saje pausas sinusales de 3000 mseg, y el Illb que superabn 
con el masaje los 3000 mseg. de pausa sinusal. La totali—  
dad del grupo son 15 pacientes ( 9 en el Illa y 4 en el —  
Illb ), 7 varones y 6 hembras con edad media de 66 afios e 
interval os entre 27 y 84 aiïos.
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En el subgrupo Illa 8 pacientes padecian trastornos del rtt 
mo del orden de bradicardia sinusal, parc sinusal o sindrq 
me bradicardia-taquicardia ; 2 manifestaban trastornos de- 
conduccion intraventricular del estimulo» 1 cardiopatia is 
quémica y 1 valvulopatia. Tres pacientes habian sufrido —  
sincopes. En el subgrupo Illb habia 3 enfermes con trastor 
nos de la conduccion intraventricular del estimulo y 1 que 
habia padecido un infarto de miocardio inferior, Uno de és 
tos pacientes habia tenido sincopes,
El grupo IV se ha formado con aquellos pacientes que si 
bién no cumplian la premisa basic a para ser incluidos como 
hipersensibilidades del seno carotideo, es docir, no te—  
nian con el masaje del seno carotideo pausas ventricul or e s 
mayores de 3000 mseg,, si respondian al mismo con una res- 
puesta patologica. Son seis pacientes, los sois varones, - 
con una edad media de 65 ahos e intervalos entre 54 y 71 - 
ahos,
El grupo V inoluye todos aquellos enfermes que clasica- 
mente se han considerado como poseedores de hipersensibili 
dad del seno carotideo, al reponder al masaje con pausas - 
ventricul ares superiors s a 3000 mseg. Esta compuesto por - 
27 varonos ( no hay ninguna hembra ) con 6l ahos de media, 
e intervalos entre 33 y 8o ahos.
En el grupo IV, 3 pacica^tes padccieron un infarto de —  
miocardio inferior, en 5 habia trastornos de conduccion in 
traventricular del estimulo y 1 padeoia cardiopatia isqué-
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’'''ica, DoS pacientes sufrioron sincopes.
En el grupo V existian antecedentes de infarto de mio­
cardio inferior en 11 cr-os (4l>), infarto de miocardio —  
anterior on 3 ( 119»), cardiopatia isquémica en 2 (7/») ,tras 
tomos de la conduccion intraventricular en 10 (37/»), bra- 
dicaidia sinusal en 10 (379»)» hipertensiôn arterial en 3 - 
(18/0 y valvulopatia en 1 (39»).
En la tabla 3 se resume el material del presente estu­
dio.
En todos los pacientes se suprimio cualquier tipo de - 
medic ac ion con accion cardiaca por un tiempo nunca inferior 
a cinco- vidas media del fârmaco.
En ningun caso existia insuficiencia cardiaca importan 
te en el momento del estudio.
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TABLA 3»- Material
f92 pacientes)
A) Con asistolia ventricular < 3000 mseg,
- I Clinica y E,F, normales 14
9 V, 5 H| 45 ahos (25-65)
-II Clin, y/o E,F, anormal, sin ENS 32 
lia) Con pausas sinusales<3000 mseg, 31 
20 V, 11 H| 59 ahos (25-81)
Ilb) Con pausas sinusales>3000 mseg, 1 
V ,5 5  afios
-III Con ENS 13
7 V, 6 H| 66 ahos (27-84)
Illa) Con pausas sinusales<3000 mseg, 9 
Illb) Con pausas sinusales>3000 mseg, 4 
-IV Con U,S,C, patologico 6
6 V, OH; 65 ahos (54-71)
B) Con asistolia ventricular > 3000 mseg,
- V H,S,C, 27
27 V, 0 H{ 61 ahos (33-80)
Vi Varones; H«Hembras; E,F,« Estudio eloctro- 
fisiologico; ETC; Enfermedad nodo sinusal; 
M.S.0,1 Masaje seno carotideo ; H.S.C,;: Hipcr- 
senoibilidad del sono carotideo.
METODOS
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A) Protoco lo do estudio
En todos los cacoc so efectuo el estudio con el pacieiTte 
scdadoi media hora antes del comienzo se adminictraban 10- 
iiigr, de diacepam per via intramuscular.
En todos los estudios se introdujeron dos catéteres y - 
en gran numéro de casos tres, dependiendo de la patologia- 
de base. La introduce ion se efectuo por vena femoral déro­
cha siguiendo la técnica perçutanea de Seldinger, habituai 
en les laboratories de electrofisiologia* tras introducir- 
la guia metalica se pasaba por ella un introductor tipo —  
Cordis el cual va provisto de una vâlvula que permite la - 
inserciôn y retirada de electrocatéteres sin guia y de una 
conexiôn en T que permite el ôptimo mantonimiento del ois- 
tema con la adiccion do un suero heparinizado ( 50 mgr, de 
heparina on un total de 500 c,c, de suero glucosodo ) que- 
gotee a la minima velocidad posible; por esta conexiôn so 
administre tombién los fonaocos. En todos los casos oc in­
tenté introducir los dos catéteres por la fémoral derecha— 
manteniendo siempre una distancia de 1 cm, entre ambas pun 
clonesj si 3oS dos catéteres no se podian introducir por - 
la femoral derecha, el segundo se introducia por la vena - 
ftiiiioral izquierda* en los casos en los que era indispensof- 
ble la obtencién de los potenciales del seno coronario se-
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intent aba su ca-toteriaacion de ode una vena femoral efec—  
tuando para ello con el cate ter un aca antihoraria en la - 
a.ur£cula derecha lo cual penaite abordar en buena por ivion 
la entrada del seno coronario desde una vena femoral ; si - 
Con este procéder no era posible la entrada en el seno co- 
ronai'io se procedia a efectuar una tencica sii.iilar a la de 
Eeldigor en la vena basilica izquierda; solo si se habian- 
dado infructuosamente estos pasos se procedia a la canali- 
zacion de una vena del sistema profundo de la flexura del- 
codo, procedimiento utilizado en centadas ocasiones,
Se utilizaron electrocatoteres tctrapolares "Usci" con - 
un tcüaafio de 7 F, los cuales se colocaban en posiciôn me—  
diante fluoroscopia. Une de ellos se situaba en la zona al 
ta de la auricula derecha, cerca del lugar donde teôrica—  
mente se oncuentra el nodo sinusal; se utilizaba para rcg^ 
tro y estimulacion de la citada zona, Otro cateter se col£ 
caba a nivel de la union auriculoventricular en la zona —  
que permitia el registre del hisiogroma. En los casos en - 
que se introducia un tercer cateter, este era colocado cn- 
e], sono coronario y olternativamente servia para estimula-
c.'.ôn auricular o en apex de ventricule derecho. En la figu 
ra 1 se muestra la colocacion habituai do les tres electro 
catéteres. En todo momento era monitorizado el ritmo car—  
diacô del pacionte,
una vcz colocados les catéteres en posicion se interruro.- 
pia la exploracion durante quince minutes con el fin de —
03
Figura 1,- Colocacion do los très eloctrocatétores en el 
corazon segun vision fluoroscôpica, El caboter 
senalado como 1 se encuentra en ol seno coma- 
rio ( observe se el bucle en la auricula déro­
cha ), el cateter 2 esta en la zona hisiana y 
el 3 se encuentra en la auricula derecha alta.
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ai.iinorcr en todo lo posible la logica ansiedad del pacion­
te tras la colocacion de los catéteres. Pasado el tiempo - 
se obtcnxan los parawetros banales « longitud del ciclo si­
nusal, intorvalo AH, intervalo HV, dur ac ion de la espiga - 
do His ( H ), intervale PA y tiempo de conduccion interau- 
ricular on los casos que se obtenian los potenciales do au 
ricula izquierda desde el seno coronario, Para su medida - 
se utilizaban siempre 10 latidos consecutivos, y se sigui- 
eron las norm as establecidas para ello, comunes a cualqvner
237
laboratorio de electrofisiologxa, Se obtuvo la T,A, basal, 
Como inscriptor se utilize un aparato liingograf 34 de- 
cua.tro can ales con sistema do aiQplificacion Siemens Elema- 
AB y como ostimulador lux "Device" 4162, Los intervales ba- 
soies se registraron a 100 mm,/seg, de vclociduid del papel, 
El masaje del seno carotideo se efectuo tras excluir - 
enfermedad vascular cerebral o cualquior otra contraindica 
cion, El enferme se encontraba en decùbito supino, el cuo- 
llo hiperextendidc y la cabeza dirigida hacia el lado con­
trario al que se estaba efcctuando ol masaje, Una vez loca 
lizada el area del seno carotideo se ejercia sobre la mis­
ma un masaje firme durante ocho segundos, La raaniobra, era 
repetida dos voces en cada seno carotideo dejando entre ca 
da masaje un tiempo de 20 segundos y efectuandolos siempre 
en el mismo ordeni izquierdp, dereçho, izquierdo, derecho. 
En todos los pacientes el masaje era efectuado por el au—  
tor de la présenté tesis; durante el mismo, se tomaba la -
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tension arterial con un manguito y se registraban los aeon 
teciiiiientos cardiacos a 25 nnn,/ses durante el primer masa­
je y a 50 mm,/ seg, durante ol segundo*
Una vez rcalisados los masajes se procedia a la estimu 
lacion auricular. Esta se efectuaba con el cateter situado 
en las inmediaciones del nodo sinusal, Se comenzaba a una- 
frecuencia 10 latidos superior a la que present aba bas ai­
ment e el paciente, continuando de forma credente hasta aJj 
canzar los 180 l,p,m,, con intervalos de 10 l,p,m. En cada 
frecuencia se mantenla la estimulacion durante dos minutes 
y se esperaba un minute para volver a estiiuular, El regis­
tre ce efectuaba a 25 mm,/ seg,, pero si las medidas reali 
zadas se oncontraban comprendidos en un intervalo de 80 —  
mr:eg, por encima o por debajo del tiempo de recuperaoion - 
del nodo sinusal corregido» se procedia a repetir la esti­
mulacion compléta en esa frecuencia y se registraba a 100- 
mm./seg, El tiempo de recuperaoion del nôdo sinusal corre- 
gido se obtuvo segûn el método habituali se restq del tiem 
po do recupcracion ( el intervalo entre el ultimo auricu- 
lograma estimulado y el primero expontoneo de origen sinu­
sal ) la longitud del ciclo basai s i n u s a l En todas las- 
frecuencias ce registraron los 10 latidos siguientes a la- 
recuporaciôn del ritmo sinusal y si existia alguna pausa - 
secundaria mayor que la primera, ôsta era tomada como —
,  224
tiempo de recupcracion del nodo sinusal, be ponla especial
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atencion en la Gccuciicia clectrocardiogrâfica durante la - 
estimulacion con el fin de fijar exactamente el punto de - 
Vfenckebach del nodo A-Y,
liacta este punto el protocolo realizado es cotiiün para - 
todos los enfermes, A los pacientes del grupo II no se les 
efectuo el pi'otocolo de denervacion fana aco logic a, salvo - 
en algunos casos ya que en ningun caso habia sospecha cli­
nica de enfermedad del nodo sinusal y el tiempo de recupe- 
racion del nodo sinusal corregido era normal en todos ; la-
mayoria do estes pacientes cran remitidos para estudio --
principaluonte de la conduccion infrahisiana y en la prac­
tice totalidad de les casos se realizo un test de ajmalina 
o de pro c a in amida,
En los pacientes de loc grupos I, III, IV y V se realizo 
la denervacion farmacologica siguiendo la técnica de Joso- 
modificada/^^ bc inyecto,por via intravenosa y por mcdio - 
de una bomba de iicrfusion, 0,2 mgr./lCr, do peso de proprno 
los, durante diez minutes, A los cinco minutes de finaliza 
da la adm i nis trac ion de propanolol, se inyecto tombion por 
via intravenosa, 0,04 mgr./lCgr, de peso de atropina a una- 
velocidad de 1 mgr,/minute. Einalizada la infusion de atrp 
pina, se espero cinco minutes y la frecuencia sinusal obto 
nida se considéré que era la frecuencia cardiaca intrinse- 
ca. Tras efectuar las medidas del ciclo sinusal y de los - 
intervalos do conduccion se procedio a la rcpeticion del - 
masaje secuenciai de ambos senos carotideos siguiendo la -
87
técnica descrita anterionuento, A continuacion so repitio- 
de nuevo el protocolo de ostimulaclon auricular obteniendj^ 
se el nuevo tiempo de recuperaoion del nodo sinusal. En —  
los pocos enfermos do estes grupos en los que estaba indi- 
cada la prueba de sobrecarga de la conduccion infrahisiana 
con ajmalina, esta ultima prueba se realizo antes de la de 
nervaciôn farmacologica y se esperaron luogo pO minutes pa 
ra continuar. La ajmalina se administré a una dosis de 1 - 
Mgr/lCg, de peso, por via intravenosa y a una velocidad de- 
10 mgr,/minute; al final de la infusién, o en ol momento - 
en que se i^roducia el bloquée A-V, se valoraba ol interva­
lo HV,
En la tabla IV se resume el protocolo realizodo.
B) Ilodicionos y do finie ionos
En el examen del ofecto oloctrofioicSégico del masaje - 
del seno carotideo se valoré la pausa sinusal maxima obto- 
nida con el masaje de cada uno de los senos. En el trabajo 
hemos denominado pausa maxima a la mayor obtenida, Indepon 
dientemente de la pausa sinusal se ha valorado la pausa —  
ventricular maxima.
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Se consiclei-ô normal un tiempo de recuperaoion del no­
do üinusal corregido inferior a 525 mseg, tante pre como -
. ,  224 , 235
postdenervacion.
La frecuencia cardiaca intrinseca esperada para cada- 
edad, fuo obtenida segun la formula de José;
FOI; 117,2 - ( 0,53 X edad ) l,p,m, 
considcrando los limites del 909» dentro de i 149» si el pa-- 
ciente era mener de 45 ahos, y de±189» si ténia mas de 45 - 
afios. En cualquier caso, hemos considerado loc val ore s so­
lo como orientativos definiendo el tipo de enfenaedad del- 
nodo sinusal solo por el tiemx)o de recupcracion corregido- 
obtenido postdenervacion coup ar ado con ol obtenido en con- 
diciones bas aie s.
Se ha considerado que ol paciente ténia hipersensibi­
lidad al refiejo scnocarotideo ouando con una estimulacion 
del seno carotideo respondia con cualquiera de las siguicn 
tes manifestaciones;
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- Asistolia ventricular mayor do 3000 mseg,
- Paro sinusal mayor de 3000 mseg,^ ^^
- Bloquée de la union A-V avanzado >3000 mceg,
- Trastornos de conduccion en el sistema Hic-Pur—  
kinje.
- Desencadenamiento de extrasictolia ventricular -
( al menos dos extrasistoles ) o de arritmias ra­
se
pidac.
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La existcncia o no de onfonàodada del nodulo sinusal 
elec tro fis iologica so ha h as ado en la determinaciôn del —  
tiempo de recuperaoion del nodo sinusal corregido pre y —  
postdeneivacion farmacologica. Si este tiempo se encontra­
ba aurnentado pre y postdenervacion la enfermedad del nodo- 
s inus al se consideraba intrinseca; taiabién se calificaba - 
de intrinseca la enfermedad del nodo sinusal que se mani—  
festal il con un tiempo de recuperaoion patologico solo tras 
la donoivacion. La onformodad sinusal oxtrinseca era dofi- 
nida por un tiempo do i-ecuperacion del nodo sinusal corio- 
::ido l^atologico on condiciones las aie s que se nonaalizaba-
,  » . 238 .239vras c.onorvacion larmacologica.
La patologia do la union A-V lia sido considorada--
cuwido el '^unto de V/enckebach nodal so conseguia a i'rocuon
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ci as infer lores a Ipo l,p,m,, El valor del intorvalo AH so 
consideraba solo como dai;o orient at ivo dobido a su ai.iplia- 
vrriacion on condicionos normales so_ûn el tone autonomico, 
lo considoi-alia quo o.iistia patologia t..oncular o in- 
traliisiana curndo so obtonia una ospiga H m;\yor do 25 • cp; 
do duro-cion, aparocian dos os^ 'igas hisianas soparadas por- 
15 -rnseg,, existia un intorvalo HV alrgado con QHS estrecho 
o bien se obtonia con la ostii.iulacion do la zona distal —  
del haz do his la nox-milizacion de una prcvia imagen oloc- 
tiocardio._^ rafioa de ti i.storno do conduction intraventricu-
240
lar,
El trastorno de conduccion infrcJiisiano so dofinia -
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euando el intervalo HV superaba 55 mseg, o bién el citado- 
intervalo llcgaba a 100 wceg, o superaba el 100/ de sus va 
lores normales con el test de ajmalina,
Con cl masaje del seno carotideo se ha considerado que 
existia bloquée A-V de primer grade cuando existia un alar 
gaiûicnto del intorvalo Aîl de valores fijos ovariables, be- 
ha denominado bloquée A-V nodal tipo V/enckebach cuando les 
intervalos AH proguesivoiiiente iban auiaontando hast a que so 
producia ol folio de la conduccion, El bloquée nodal avan- 
zado so ha definido como dos o mas latidos soguidos con —  
intcri’upcion total de la conduccion,
La.s dofiniciones eloctrofisiolégicaC mas importantes- 
a.dopatadas on éste trabajo se han rcsuraido en la tabla 5» 
La hipersensibilidad del seno carotideo tipo vasodo—  
presor se ha considerado présenté cuando con el masaje del 
seno cai'otideo liabia un dosconso do la pre s ion sistolica - 
smiguinoa de 50 mm/llg o mas, o bién si so roproduccia la - 
sintomato1ogia del pacionte y so evidcnciaba un descenso - 
do la près ion sistolica de 30 mm/ilg,'°*
Se ha definido el sincopo de origen desconocido como- 
acuel que sc presentaba en i u t  pacionte cuya historia clini 
ca, exploracion, ECG de superficie y registre del ECG du—  
rmito 24 horas ( efectuado on el 51/ de loc piaciontcs ) —  
sogûn cl método de lioltor, no justificaba su presentacion. 
En todos éstos casos, los pjaciontes eran enviados a los —  
dopartamcntos de neurologia, trauiiatologia y otorrinolarin
91
Golosia para estuclio de su sintomatologîa. Si todos les es 
tudios efectuados eran negatives y on el estudio eleotrofi 
oiologico ce detectaba una anoraalia capaz per si sola de - 
justificar les exncopes, el paciente era re.nitido a ciru-.. 
gia para la colocacion de un morcapasos a demanda en apex- 
do ventricule déroché• Les dates electrofisielogices admi- 
tides por la raayeria de les auteres hon side les uti^ 
zades en el presents estudio cerne sugestivoo para justifi­
car les sincepes,
El analisis octadistice do les dates ce ha ofectuade me 
- dionte las formulas para pequenas mue stras de la distri— - 
bucion de Student»
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ïAELA. 4.- Protocole de estudio
1) Sodacion con diaco%)am
2) Introduccion de catéteres
5) Rcgictro de intervales basaies
4) liiasaje de saabos senos ccrotideos
5) Estiiaulacion auricular
- T.R.H.S.c,
- Punto de '.ïonlcebach
6) Dencrvacion fariaacolocica
- Lasaje senos carotideos
- F.C.I.
- T.R.M.S.c,
7) Pruebas corapieiaentarias
T,R,K,S,c,; ïiewpo de recuperacion del node 
sinusal corregi o,
F,C,I,i Frccuencia cardiaca intrinseca
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TABLA 5»- Definiciones electrofisiolôgicae.,
Hipersensibilidad del seno carotideo tipo cardio- 
inhibidori
- Asiotolia ventricular > 5000 ma eg,
- Parc sinusal > 5000 itcog,
- Bloquée union A-V avanzado > 5000 maeg,
- Traatornos de conduce ion sistema His-Purkin je,
- Desencadenamiento de E,V, o arritmias rapides,
Enfcrmedad del node sinusal i
- T,R,N,S,c,i 525 mseg,
- pre y pootdenervacion* intrinseca
- i)ostdenervaci6n g intrinseca
- predenervacion j extrinseca
Patologia union A-V»
- Punto de \7enckebacli nodal 150 l.p.m.
■In
RESULT ADOS
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Para olirocor una mayor iluidcz a la loctura sg lion " 
incluido lac tablas do datos numorlcos do todos los paolm 
toc a final de la obra en el apondice, Los datos se agru- 
pan do la ciguicnte foriiia,
Grupo I g Tablas 16-18 , pag 255-255
Grupo II g O.’ablas 19-21 , pag 256-241
Grupo IIIg Tablas 22-25 , pag 242-244 
Grupo IV g Tablas 26-27 » pog 245
Grupo V g Taolac 20-50 , pog 246-251
En lac tablas los enfermes se h an nuiaorado concervon 
do cl numéro con cl que ce encuontran arch iv ado c en el la 
boiatorio d(' olectrofisiologxa del Hospital Provincial de 
Ladrid, Iios numéro c, de lac tablas y do lac figuras ce ro 
finron a milicogundos, cuando ce ii.iden intervales, o a 1 a 
ôidos por 1.imite, cuando ce ...idon frecuencias.
En les cornent arioc de les result ados se refiero en - 
les 0 jemploc ciompi-e a lac figuras que ce encuontran en - 
las psg,inas ciguicntec al cornentario ( cuando es posible) 
moncionando decpuos la localisacion de lac otras figuras- 
donde ocurï*e el i..israo fenoinono#
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A) Efectos del iiiaca.je del ceno ccxotideo.
Gruno I.-
Se evidencio un enlentecimiento de descarga sinusal en- 
12 'pacientes ( 86ÿ, ) obteniendose en 5 con el masaje del - 
ce no de re c ho ( 56/i ) y en 7 con el izquierdo ( 64ÿi ) • No - 
exictio variacion en la Irecuencia sinusal en 2 pacientes, 
( l4j/i ), se aprecio extrasistolia supraventricular en otros 
2 ( lA'/j ), en 1 case se produjo bloquée nodal de priraer —  
grade ( figura 5 ) ( 7>'i ) y en otro cl enlenteciiniento si­
nusal se acoïiqîaho de la aparicion de un ritmo hisiano (7l^) 
( figura 2 ).
La recpuesta nias frocuente, el enlenteciwiento de des—  
carga sinusal es ejemplarizada en la figura 2, Los dates - 
de este grupo son resuinidos en la tabla 6,
En ningun case ce objetivo recpuesta anormal de la tei>
d.6n arterial.
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TABLA 6,- Efecto del masaje del eeno carotideo en 
los pacientes del grupo I,
Enlentecimiento de desoarga sinusal 12 ( Q6% )
-Seno derechos 5 ( )
-Seno izquierdo*7 ( 64ÿî )
S in variacion en la frecuenoia sinu 
8 al 2 ( 14^ )
Extrasistolia supraventricular 2 ( 14^ )
Bloquée nodal de primer grade 1 ( 7 ? # )
Enlentecimiento s inus alf Ritmo hisiano 1 ( 7^ )
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Figura 2,- Pacicnte num. 86, /irribai Efocto del L,S,C, 
izquiordo: enlonteciwioirbo de la dcscarga si 
nustil y apcuieicion do \vn ritmo hisiano do —  
sustitucion a los 1720 mseg,; en el centre , 
con el I.iSC derecho la ma>:iraa pausa sinusal , 
l440 mseg, no perinite la salida del ritmo hi 
siano, lo quo si ocurre en la repeticion del 
nasaje en el mismo lade, cuando la pausa es- 
dc 1600 mseg, ( aha jo ),
I y ill Dorivaciones ECGj AD| Auricula déro­
cha; AVi Zona A-V; A: auriculograiaa; }Ii Hici 
0grama; V: Ventriculograma,
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Figura 5«- Faciente num. 95,
Con ol tlSC derecho 00 produce un enlenteci- 
miento en la descarga einuoal, que aumenta 
progrèsivamente hasta alcanzar una pausa si­
nusal maxima de 1480 mseg, para luego decre- 
cer, tombion progrèsivamento, Asimismo y tom 
bien de forma progresiva so evidencia un blq 
queo nodal de primer grade variable entre el 
tercer y ol octavo latido que muestran inter 
valos AH bas ales y normales,
I y II: Derivaciones del EGG; AY: Dorivacidi 
on zona A-Vj adb: derivacion inttacavitaria - 
en auricula derecha baja. A: auriculograraa ; 
H: llisiogramaj V: Ventriculograma,
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Grui.'o II.-
- II a
En cEtc fjubgrupo 26 pacientes noEtnron en].cntecii:ionie 
vie la Irecuencia ainusal ( 95/i ), El i.iaximo onlenteciuicn- 
to EC logro con el macaje del ceno caxotideo derecho on 17 
pacientec ( 65,i ) I'" con ol izquierdc on 9 pacientes ( 55/i). 
Un cjci.iplo Ic CEto tipo >Io rci.'pue: ixi : o ..aicctra on la li_u 
ra 4,
Evi r on;. j-i.ioE no : e re intro ca .I:ion on la liocuencia- 
r.inurjej. ( 7,i )i cn otros 2 :;e observer on entrasistoloG su- 
praventrioulri-es ( 7,i ),
]in 5 carjoE r.e produjo bloouoo nodal do j)riuor grado —  
( ll,i ), figiira 51 en 2 cueog ( 7,i ) cl bloqueo nodal adog 
tola i'ox'iiia de pciiodoE do V/enckobach ( 7/i ), i'iguraE 6 y 7, 
En 1 ce.Eo bubo blnquco nod.aj. avenzado ( 5,i ), figm-a 5, g- 
en otro j/aciente el cnlentoci miento EinuEcl pcriiitio la sa 
lid a dc un I'itiio hiEinio ( 5,i )
En 5 caEoE con iibrilacion aui-icul;r ec produjo un on- 
Icntociniento del paEo do iiipulr on por ol node A-V dc OEca 
Ea - ;a. isitud, Loe i-cuultadoE c^e roEui.cn on la tabla 7» Eo - 
EC cvivienciar'on i-eE_.mcE bas anormales de la tension crier i al,
- II b,- El unieo ;acionte de este subgrupo mostro un pa 
ro sinusal de 5<-i40 rsog, y la aps. .iciou de un ritmo Iiisia- 
no.
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En dos pacientes del grupo lia y que basalmente presenta- 
ban imagen electrocardiografica de bloqueo de rama izquier 
da, con el mosaje perdieroh la misma, Ambos casos se oomen 
tan detail adamente en las figuras comprendidas entre la 7- 
y la 11,
TABLA 7»-Efecto del masaje del seno carotideo sobre 
los pacientes del grupo lia.
Enlentecimiento de la frecuenoia sinusal 26 ( 9%)
-Seno derecho : 17 ( 65?» )
-Seno izquierdoj 9 f )
S in variacion en la frecuenoia sinusal 2 ( 7?;)
Extrasistolia supraventricular 2 ( %)
Bloqueo nodal de primer grade 3 ( 11?;)
Bloqueo nodal tipo Wenckebach 2 ( %)
Bloquée nodal avanzado 1 ( %)
Enlentecimiento sinus al f Ritmo hisiano 1 ( yf>)
Casos en fibrilaciôn auricular ( 5 ) *- Enlentecimin 
to en el paso de estimulos por la union A-V, no sig 
nificativo.
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8001 820 . 820 , 820 , 840 . 1040, 1000
QAO 060 890 890 890 880  840 800
ly 25wiyi
Figura 4,- Paciente num. 85. Tira continua.
En esta figura ce présenta la recpuesta - 
Mac tipica Eil lôSC en este grupoi enlenteci 
Miento progrèsivo de la deccarga sinusal - 
hacta un maxime y decromento tûmbicn pro—  
grosivo hacta alcansar la frccuencia cinu- 
cal basai,
I y IIII ECG de superficie; A-Yj Dériva—  
cion intracavitaria en cona A-V ( en el ca 
nal superior en la zona del hiciograma y - 
en cL canal inferior en la zona de la auri­
cula derecha baja cerca del cepto interau­
ricular )
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Figura 5»- Paicente num. lo7. Arriba, MSC derechot pausa - 
sinusal de 1280 mseg, ; el priiaer latido tras la pausa so - 
conduce con bloqueo A-V nodal ( AHi 520 woeg.) quo ponnane 
CO dc forma variaulo hasta ol novono latido do la figura - 
en que ret orna al valor basal de 75 msog.
Abajo, MSG izquierdoj so produce un onlontecimionto sinu 
sal maximo do 900 mseg, pero debido a un bloquée A-V nodal 
avanzado ( los latidos 6 y 7 no se conducon ) se produce - 
una pausa ventricular maxima de 2740 msog,
I y III ECG ; adb I auricula dérocha baja; A-Vj Zona A-V, 
A: auriculogram; Hj Hisiograma; V$ Ventriculograma,
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300 il
;ura 6,- I'acicnUc iaun, 60, Vira cunoivma.
Con ol LOG clorocho oo j>rocIucc vui olca-.a, :lonto 
del intervale i'lJi on el ;.e._,undo y tore or latido 
quo culi.iina on fallo do conclue cion on ol cuar- 
to. El latido rji^ yuionte oc conduce nonaalnento 
y cn loo cijuiontoa oe evidoncia un bloquoo no 
dal do j.riiuc'r j^rado variable.
I; EGG; AYj Intracavitaria on A-V; A; auriculO 
, . , qraiia; II; Hiçiqqi'çuna; V; , Ventripuloyraiiia. . .
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Figura Pacionto num, 71, KSC dorocho. Tira continua 
Veace texte en la pagina ei^ u^iento.
! I l  I ^
'r.
«' ' 1 ' 1 ' i 1
Figura 8,- Paciente num, 71» tISC izquier do. Texte on la 
pagina siguiento.
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El pacionto nuia, 71 con el LiSC derecho cufre un enlcnle 
ciiniento de la frecuenoia sinusal de fonna que el ciclo en 
tre el latido 2 y el 5 es de llOO inseg, pcro no varia la - 
conduccion intravcntricular, S in embargo, y tras una pausa 
de 1260 msog. el siguiente latido se conduce con bloqueo - 
incomplete de rama izquiorda en vez de complete, Tras el - 
latido ventricular (V) conducido a la auricula (A') se —  
produce una ijausa de 2100 mseg, tras de la cual de nuovo - 
la conduccion es con bloqueo completo de rama izquierda, - 
Pausas posteriorcs dc I600, lo40 ,1000 y 1560 msog. ofro—  
con de nuovo una pérdida del caractor complote del bloquoo 
de rama izquierda, Con longitudes do ciclo sinusal inferio 
ros a 900 mseg, la conduccion es sierapre con bloqueo corn—  
plcto, Los intorvalos Ali y IIV no semodii'ican on ningun ca­
se •
Con el LiSC izquiordo de nuovo ocurre el mismo fenomeno. 
Se conducen con bloqueo completo de raiua izquierda les la- 
ticios que siguon a pausas lai'gas ( 2000 y i960 ) y cortas- 
( 800, 040,760 ) y le hacen con bloqueo incomplete les la­
tidos que siguen a pausas intenuedias ( 1200, lo40 ), En - 
la figura de la pagina siguiente ce muestra la estiraulaciqj 
hisiana a 80 l.p.m, en el mismo case ( latido s, 2 de la pr 
te superior izquierda, 2 y 5 de la zona superior derecha ,
4 de la parte inferior de la figura ) en la cual se objet! 
de nuovo la a.%)orici6n de la imagen de bloqueo incomplete ds
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la r01.1 a ioquiorda, por lo quo adeiuoB do un bloqueo .nfl'a—  
liioiaiio ox'iote un cowpononto üroncular. La intorpro:acl6n- 
CloboJL de la recpuoota al niaoaje séria» o ni en teo iw i n to ci 
misai quo provoca la do s aparicion de un bloqueo freuoncia 
dGrondionuo, en laso 4, probableuience situado on elhaz do 
Ilis.
h '
88 LPM
Fi'n.ira 9,- Paciente 71» Estiiiuilacion hisiana,
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700 no
50NW/0
10,- ro.cicnce 75, IviCC derecho, Vctir.e texte en la pa 
/;ina ai^niente.
71 LPM 77LPM
Fioiura 11. - Pacicnte 75» Bctimulacion auricular a 71 y 77- 
1 ,15,111, ïeicto en la pojina ai^uionte.
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En lac figuras 10 y 11 se muestra otro caso en el cual 
con ol masaje del seno carotideo deoaparecla la imagen de- 
bloqueo de rama izquierda completo para dar paso a una con 
duccion intraventricular normal#
El paciente bacalmente se presentaba con bloqueo de ra 
ma izquierda y bloqueo infrahisiano de primer grade ( HV * 
70 mseg, ) , Con el enlenteciraiento oinuoal que se producla 
con el masaje perdia el bloqueo de rama durante minutes ya 
que este dependia de una frecuenoia muy proxima a la situa 
cion basai del paciente y pequefias fluctuaciones del ritmo 
sinusal determinaban la conduccion intraventricular* asx - 
al efoctuar ectimulacion auricular a 71 l.p.m. la conduc—  
cion era normal, pero se conducla con bloqueo de rama iz—  
quierda el estxmulo cuando la frecuenoia aurxcular era dc- 
77 l.p.m,
Ya que les latidos conducido s normalmonte lo hacon con 
un intervale IIV de 45 mseg, hemoo interpretado que el ofoc 
te del masaje en este caso ( enleî.tccimicnto de la frecuen 
cia sinusal ) pono de manifieoto un bloquoo frecuenoia de­
pend i en te en face ? a nivel infrahisiano.
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Gruno III,- 
ÏII a.-
En este subgrupo 8 pacientes luostraron enlentecinicnto- 
de la irecuencia sinusal ( ) , En la mit ad de los ca—
sos se consiguio el mismo con el masaje del seno derecho,- 
( 50;;. ) y en la otra mit ad con el izquierdo ( 50/i ). Vean- 
se figuras 12 y 15.
En 1 paciente no se obtuvo variacion en la irecuencia - 
sinusal ( 12 i^ ) y en uno de los cases de enlentecimiento - 
de la irecuencia sinusal aparecio un ritmo hisiano ( 12/i ) 
( figuras 14 y 15 ).
En ningun paciente se obtuvo una recpuesta anormal do - 
la tension arterial,
III b.-
En los cuatro pacientes que comiionen este subgrupo la - 
recpuesta fué la misma* el pare sinusal de mas de 5000 liCDg 
dio lugiur a la aparicion de un ritmo hisiano que no pcrmi- 
tio una asistolia ventricular mayore de 5000 mseg, Mo se - 
evidenciaron respuestas anormales de la tension arterial,
Los dates del grupo III se resumen en la tabla 8, La fi 
gura 17 muestra un ejeraplo de rospuesta tipica del grupo - 
III b. Otros ejem]5los se muostran en las figuras 51 a 55.
Ill
TABLA S.- Efecto del masaje del seno carotideo en 
los pacientes del grupo III.
- Ill a*
Enlentecimiento de la frecuenoia sinusal 8 (88?3)
-Seno derecho t 4 (50ji)
-Seno izquierdo i 4 (50?î)
8in variacion en la frecuenoia sinusal 1 (12 )^
Enlentecimiento sinusol4-Ritmo hisiano 1 (12yi)
- III b,
Poro oinuoal ♦ Ritmo hisiano 4(100yi)
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Fi^ra 12,- Paciente num, 49, Estuclio cle la f une ion sinusal 
Vcaco toxto cn la patina sijuiento,
I « y ' r ' "_LW' 'WIT?
'fci 'il iij I . I
1120 ,
74 LPM
F i g u r a  15, - pacicnte nura 49 i t;SC izguicrclo. Texte en la pa­
gina sifcuiente,
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En la figura 12 eo muestra el estudio de un paciente - 
representative del subgrupo Illa, Arriba se muestra el tim 
po de recuperacion del nodo sinusal en situacion basai; en 
este caso se torn a como tal una pausa secundaria de 2000 —  
mseg,; abajo a la izquierda, ritmo sinusal tras la denervg 
cion formacologica que muestra una frecuenoia cardiaca in­
trinseca (FOI) por debajo de los valores normales, Abajo , 
a la derecha, tiempo de recuperacion del nodo sinusal, posjb 
dencrvacion faimocologica: la pausa mayor os la primera y 
wide 3320 mseg, Por lo tanto, el paciente padece una enfer 
medad del node sinusal de origen intrinseco.
En la figura 13 se evidencia el efecto del masaje del se 
no ccrotidoo izquierdo ( con el derecho no se evidencio aj. 
teracion alguna ) observandose un ligoro increment o en la- 
longitud del ciclo basai que llega a ser de 1120 seg,
ADAi Aiuricula derecha alta; AVg Zona A-V; SCj Seno coro­
ner io; I y Vi» derivaciones del ECG,
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Figura 14.- Pacicnte num, 64,
En 1, con la estiii'.ulacion auricular con ol fin- 
cle obtoner el tiowpo de recuperacion del node - 
sinusal, no es posible obtoner este ultimo ya - 
que siempre, ante el pare sinusal postestiiaula- 
cion emerge un ritmo hisiano quo so conduce a - 
las auriculas( a'). En 2 sc muestra un paro si­
nusal expontaneo con salida del ritmo hisiano,
( latido 7 ), Se trata de una enfer, nodo sinusal 
SC; Seno coronarioj AV; Zona A-V, I y V^ i Deri\a 
ciones del ECG,
En las figuras 15 y l6 efecto del laSC en este 
paciente,
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Figura 1 5 .-  Paciente num. 64, l^C derecho, 'i'exto en la  s i­
guiente pagina,
\ r ^ ( \ r
fy----
Figura l 6 , -  Paciente num, 64, MSC izquierdo.
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Con c l inacaje del seno caroticleo izquiordo ( figura -  
16 ) e l  ritmo sinusal solo evidencia dicoretos cambios 
en su frecuencia de la  vnisma magnitud de los que basal 
monte presentaba la  pacionte.
Con e l masaje del seno carotideo derecho se evidencia 
onlenteoiraient0 sinusal con una pauca de 1940 raceg,- 
qu2 permite la  salida de un inarcapacos hisiano» Hotesé- 
e l auriculograma procedonte de la  activacion sinusal -  
situado en c l tiorapo en e l moracnto de la  activacion — 
ventricular procedonte del raarcapasos hisiano ( latido  
4 ), En e l siguiento latido,hisiano, ol auriculograiia, 
i.ias tard io , es conducido retrogradamente a l iguaZ que­
en e l siguiente la tid o .
SC I Seno coronai'ioj AVi Zona A-Y ; ADA; Auricula déro­
cha a lta , Vj_t Derivacion del EGG, En arabas figuras las 
tiras  son continuas.
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Figura 17#- Pacionte 104,
En cata Figura oo ropreconta ol tipo cle roo—  
puoota quo caractoriza a l uubgrupo I l lb ,
Con el iiiasaje dol aono carotideo izquiordo, se 
produce un paro ainusal do 792U nsog, do dura— 
cion uiontras quo la  aoiotolia vcntriculcr no -  
cupora los 2480 wsog, gracias a la  apailcion do 
un ritmo hisiano,
I ,  I I ,  y I l ls  JJorivaoionos dol BCG, ; ad a, auri 
cvilr. dorccha a lta . Vs Vcntriculocrawa do los la  
tidos sinusalosi Y's Vontriculograinu do los la-. 
tidos hisicuios.
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Gruno IV.-»
En 2 casos con el laasajc se o’otuvioron extraaistolos - 
ventricularcsj en cuabos cases los pacientes hablan sui'rj. 
do un in Fart o do iiiiooirdio dlaFragiaatico,
En un pacionte portador de c or diop at i a isqucinica ol wa- 
saje pro du jo oxtrasistolia ventricular bigoiainada, y en —  
otro portador de un bloqueo trifascoicular produjo extra—  
sistolia venti'ioular trigeminada. Un ejewplo de este tipo- 
de rospuosta so muestra en la Figura 18, Otro paciente con 
bloqueo triFrucicular rospondio al iiiasaje de un seno con - 
extrasistolia ventricular y con el mas a jo dol otro con ex- 
trasictolia acoplada del mismo Fooo, ( Figvu'a I9 )
En un pacionte portador de un inFai'to do iiiiocai'dio dia- 
Fraginatico y on ol cual oxistia un bloquoo inFraliisiauo do 
base, ol mas a jo del sono cta'otidoo izquiordo produjo un —  
bloqueo inFrojiisiano 2:1,sin quo so ovidenciarmi ctuiibios - 
en la Frecuoncia sinusal, ( Figura 20 )
En ningün pacionte do este grupo so rodu joron ciuifaios- 
patologicos do la tension ai*torial,
Los hallazgos obtonidos on este grupo so rosumon on la- 
tabla 9,
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TABLA. 9,- Efecto del msaje del sono carotideo en 
los pacientes del grupo IV,
Extrasistolia ventricular 2 casos
Extrasistolia ventricular bigoininada 1 case
Extrasistolia ventricular trigeiuinada 1 case
Extrasistolia ventricular acoplada 1 caso
Bloqueo infraliisiano 2,1 1 oaso
120
Figura 1 8 ,- Pacionte num. 26,
En écto paciente, el niocaje on n,'.l;oa r»nou do- 
noncadenaba una racha do o..tiacintolia voni;ri- 
culnr ( V  ) Ijicjouinada con conduce ion i.'ctro—  
(jrada a lac auriculae. En le. j'l;;ura no ;..uof: l;ra 
ol oi'ecto dol i;EC dor echo,
I y V^ * dorivacionoc dol Ed(r; AVj 'doi.a A-V- 
AjJai Aui-icula dorcclia alto.. A; Auriculo. nuca ; 
hj Hisiüôrajaa; Vj Yonti.'iculo.;;riuia,
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Flcjura Ip,- I'uclontc niua, 66,
Arriba, con el lUC iaqviiordo r;o a^'odiicon do a - 
G.-traaifJGoloa vcntriculaiea acoj/ladaa, Abo.jo , 
con cl 1.ÜG dorccho ao pi'o<Uicc c,.tr:.alatolla —  
veuiriculra' aialada, pcro del i.;ia»iio ioco tjue - 
laa pro due id aa eon ol iiiaaaje iaquiordo, An cu;i- 
boa caaoa ol cnlcnteciniento do la i'recuonola- 
ainuaal ea h:uy diacroto,
I y j AUG; Auricula dérocha alla; AY i
Derivacion inti acavilaria on i;ona A-V,
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AV
Figura 20,- laclento nuw. 0, Tira continua,
El enferme era ijortader de un infox'to do nie 
cardio diafra^aatico y un lloqueo coiiiplcto - 
do la rtUiia izquiorda. En el eatudie clcctro- 
ficiolociico baaal ue aprccia un bloqueo in—  
fraliiuiruîo de i)riwoi' ^rado (]fV|00 ) ,Gon
cl luEÜ iî^ quica-dü, ce jL;roducXa un bloqueo in- 
iraiiii-lLUio 2*1 uin que ce u^idleecn deteetLU.-- 
caiabioC! on la irecuencia OLO/diaea,
I; Derivacion del EGG; AV» Derivacion on ao- 
na A-V, yd)ai Auricula dérocha alta, iq Onda- 
P del EGG, A: Auriculoc^’oma; hj hic le jr aria j 
Vj Vontriculocrailla.
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Gruno Y.-
La duracion de la acjis tolia ventricular fué de 4994Î1240 
lasec, de media, con intervales entre 3000 y OOOO muec;,
El seno hipersensible fuo el déroché en 9 casou ( 33/' )» 
el izquierdo en 7 cases ( 26'}j ) y en les 11 cacos rest an—  
tes oxistia hipersensibilidad de awbos sonos cai'otideoQ (- 
31ÿ' ). En las figuras 29, 28,30 y 42 se muestra hipersensi 
bilidad dérocha aislada; en lac figuras 23, 30, 44, 40 y - 
32 se evidencia hipersensibilidad de awbos seno s, en l£i fi 
gura 36 ce objetiva hipersensibilidad del seno izquierdo,
El wecaniomo mas freeuente de asistolia ventricular fuo 
el pare sinusal que se die en 20 cases ( 74;^  ) j veanse las 
figuras 21 y 29 y tcuiibién 36,42,30,44,40 y 32), A continua 
cion ce situa el paro sinusal unido al bloquée nodal que - 
se présenté en 3 cases ( 11> ) ; veanse lus figuras 22 y 20, 
En 1 case junte al pure sinusal la asistolia fué debida a- 
la perdida dol warcapasoc hisiano basai ( 4/J )| vearise laD 
figuras 23 y 24, En 3 cases ( 11/j ) la asistolia se debio 
a bloqueo nodal si bien en 1 case habia fibrilacion auricu 
larj veanse las figtiras 27 y 30,
El mécanisme de recuperacion de la asistolia ventricu—  
lar fué asimismo variable. En 12 casoc el ritmo se resta—
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blecio gracias a la recuperacion del mnrcapasos sinusal 
( 44|5jw )} veanse las figuras 21,22,29,44,40 y 52, En 5 ca 
sos,cuando un irapulso de origen sinusal parocia quo al con 
ducirse a los ventriculos iba a rostablocer el ritmo, era- 
suporado por un maroapasos ventricular ( 10,4ÿj ); voanso - 
las figuras )6, 30, 42 y 40, La recuperacion de la conduc- 
cion a travée do la union A-V rostablecla el ritmo on 2 ca 
SOS ( 7,4yj )j veanse figuras 20 y 30, En 2 casos cl ritmo- 
se restablecxa por un maroapasos ventricular ( 7,4/j ) y en 
otros 2 por un marcapasoS hisiano ( 7,4^ j ); voanse figuras 
23 y 24, En todos los casos citados, si la asistolia era - 
resultado del .mas a je do amboc sonos, el mécanisme do recu­
peracion era ol mismo ; sin emba go, on 4 paciontes ol meca 
nismo era distinto para uno y otro sono caiotideo, pore —  
dentro do los citados anteriormonte, ( figura 40)
En 4 enfermes ce objetivo la existoncia de escapes su—  
praventriculares ( 13,4>: ); veanse las figuras 21 y 20,
En los pacientes nuiieros 46 y 05 se objotivaron rocpues- 
tas anormales do la tension arterial, produciondoso ostas- 
con amboB sonos.
La tabla 10 ofrece un resumen de les dates do ocito grupo.
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TABLA 10,- Mécanismes de asistolia y de recuperacion 
en los pacientes del grupo Y,
Mecanismos de asistolia*
Paro sinusal 20 ( 74';5 )
Paro sinusal + Bloqueo nodal 3 ( ll'/j )
Pqro sinusal+Pérdida de maroapasos 
hisiano 1 ( 4ÿj )
Bloqueo nodal 3 ( llfo )
Mecanismos de recuperacion*
Maroapasos sinusal 12 (44,5yj)
Maroapasos sinusal-»• laarcapasos von 
tricular 5 (18,4^ j)
Recuperacion conducciôn nodal 2 ( 7,4?»)
Maroapasos hisiano 2 ( 7,4^ »)
Maroapasos ventricular 2 ( 7,4/')
Mécanisme mixto en ambos seno s 4 (l4,8'/j)
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Figura 21,- Pacionte num, 62, Tira continua.
Con el MSG derecho se produce un paro sinu 
sal y se provoca una asistolia ventricular 
durante 4500 mseg,, ocurrlendo trao un la­
tido auricular (A*) un latido ventriculai', 
tras del cual se produce una p ausa ventri­
cular do 3000 mseg,, restableciendoso la - 
asistolia con la recuperacion del ritmo si 
nusal,
11 EGG I AV| Zona A-V; ADb| Auricula dorechai 
baja; V ' * latido ventricular. A* Auriculo—  
grama; hiHisiograma; V* Ventriculograiiia,
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Figura 22.- Paciente num. 15i
Con el MSC izquierdo se produce un paro —  
sinusal y posteriormento un bloqueo supra- 
hisiano nodal 2*1, dando lugar la combina- 
cion de ambos mecanismos a una asistolia - 
ventricular de 3280 mseg,
ADa* Auricula dérocha alta; AY* Derivacion 
en zona A-Y; I* Derivacion del ECG; A* Au- 
riculograma ; HiHisiograma; Y, Yentriculo- 
grama.
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Figura 23,- Paciente num, 65, Tira continua,
Paciente afecto de enfermedad del node sinu­
sal, con ritmo hisiano de escape, y capturas 
ventriculares ocasionales, Tras MSC izquierd) 
se produce asistolia ventricular por supre—  
sion del marcapasos hisiano de escape, duran 
te 6500 mseg,
I y V]_i Derivaciones del ECG, AV| Derivacion 
en zona A-Y, I ADb, Auricula doreclia baja, —  
hj hisiograma; V, Ventriculograma.
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Fi^ T-ira 24,- Paciente num, 65, Tira continua,
Eo el mismo paciente de la fi^ jura anterior. En 
esta fi/jiura se evidencia el ritmo hsisiano y - 
dos capturas sinusales (latidos 4 y 7).Con el- 
IISC derecho so produce una asistolia ventricu­
lar durante 486o mseg,, resultado do paro oinu 
sal y perdida del marcdpaso hisiano, El ritmo- 
Ec récupéra con un latido de la raraa derecha - 
(rd) (quiza es el mismo ritmo hisiano ya que - 
el QRS no camhia de morxoloû'ia y el efecto do- 
acercamionto de la espiga es per desplazamierv- 
to del catcter) para presenter una pausa secun
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daria de 4020 mseg, de duracion y recuperando posterioriaen 
te el ritmo mediante ol ritmo hisiano, coincidiendo con un 
latido sinusal, Siclag como en la anterior figura.
■ ■■■I I gi—»■— ■ I J -
6160 ■fr
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Figura 25,- Paciente num, 65,
En esta figura se muestra el intente de obten- 
ciôn del tiempo de recuperacion del node sinu­
sal, Con el cese de la estiraulacion auricular- 
y tras 5l6o mseg, de pausa aparece el ritmo hi 
siano sin observarse capturas sinusales,
I y ECG de superficie j A-V, Derivacion in- 
tracavifcaria en zona A-V; odbi Auricula dcrecha 
baja; A* Auriculograma; HiHisiograma,
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Figura 26,- Paciente num, 65,
En la figura se muestra el efecto del liSC 
sobre el ritmo del pacionte una vez efec- 
tuada la denervacion farmacoZogica. Con - 
el masajo el ritmo hisiano so enlenteco - 
ligeromente variando on 200 mseg, la pau­
ca mas larga, con respecte a la situacion 
basal postdenervacion.
Si bien antes de la denervacion el ritmo 
hisiano era ligeramente irregular las Ion 
gitudes de sus ciclos variaban entre 1420 
y 1000 mseg; tras la denervacion el ritmo 
OS regular y mas rapide (las pausas miden 
1080 mseg,),
Las siglas como en anterlores figuras.
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Figura 27,- Paciente num. 51. Tira continua.
Este enfermo con infarto de raiocardio- 
anterior, fibrilacion auricular y blo­
queo trifascicular mostro un bloquée - 
infrahisiano de primer grade (HVj6o —  
mseg,) y gran onlentocimiento en ol pa 
GO a trave08 del node A-V de los impul 
SOS con el Masaje de ambos senos. En - 
la figura, el tiSC derecho résulta en - 
una pausa ventricular de 5600 mseg,
I y V^ : ECG.jADai Auricula dcha, alta; 
AViZona A-V; A,auriculograma; hiHicio- 
grama; V * Ventriculograma,
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Figura 28,- Paciente num. 78.
Arriba* Con el tiSC derecho oe lu-oduco un pare sinusal y
un bloqueo nodal que résulta en una asistolia vm 
tricular de 2880 mseg, que termina por un escape
ventricular ( V') quo ocurre trao un latido au­
ricular (A') .Poateriormente y por el mismo moca- 
nismo oe i>roduce una pausa ventricular de 5000 - 
mseg.
Aba jo * Con el MSG izquierdo se produce una situacion - 
semejante pero con asistolia ventricular mener,- 
I y I I I  ECG; ADA* Auuricula derecha alta; AV*Zona A-V;- 
A* Auriculograma; H*Hisiocraffia; V*Ventriculograma; A'l; - 
Escape supraventricular; V*i Escape ventricular.
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Figura 29,- Paciente num, 95.
En esta figura se muestra la variabilidad en - 
la hipersensibilidad del seno carotideo que ce 
puede encontrar en deterwinados pacientes Be­
gun se masajoe un seno u otro, Con el ïûSC derc 
cho se produce una asistolia ventricular duron 
te 6160 moeg, con paro sinusal y recuperacion- 
con el marcapasos sinusal ( abajo ). Sin embar 
go, con el MSC izquierdo solo oe consigue un - 
enlentecimiento sinusal con 1200 mseg, de cl—  
do sinusal mas largo,
I y, III* ECO; AV* Zona A-V; ADb* Auricula dere 
cha baja.
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Figura 50,- Paciente num. 07#
Con ambos masajes se produce el mismo fenomenoj 
ligero enlentecimiento de la frecuencia sinusal 
y bloqueo A-V nodal avanzado quo produce una —  
asistolia ventricular durance 5460 mseg, con ol 
liSC derecho y de 6400 mseg, con ol MSC izquior­
do.
I y III Derivaciones del ECG, AV* Derivaciones- 
intracavi tarias en zona A-V, ; A* Auriculograma ; 
H* Hisiograma; V* Ventricul ograma ; V* LatidoB- 
ventriculares por escape,
Arriba* MSC derecho; Abajo* MSC izquierdo.
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13 ) Estudio de Ir. f une ion oinusd
Efacto del masa.ie del seno carotideo sobre la frecuencia cë 
descarga sinusal
El enlentecimiento de descarga sinusal con ol masaje cS. 
seno carotideo fué el siguiente»
Grupo I 1333t26o mseg.
Grupo II 13701286 mseg.
Grupo III 277411552 mseg,
Grupo III a l655t426 mseg.
Las diferencias estadisticas entre los grupos I y II no- 
son significativas a un nivel de p» o,o5*
Las difer«ncias entre los grupos II y III son significa­
tivas a un nivel de p* 0,01,
Las diferencias entre el grupo II y el subgrupo III a no
son significatives a un nivel de p* 0,05.
Result ado 8 de la deteriainacion electroficiol6,%ica de la en 
fermedad del nodule sinusal.
En ningun paciente del grupo IV se detecto enfermedad —
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del nodule sinusal, segûn demuestran los tiempos de recupje 
racion corregidos del nôdulo sinusal ( TRNSc) que fueron - 
normales on todos los casos pre y postdenervaoion farmaco- 
logica.
En el grupo III el analisis del ÏRHS c muestra la exis- 
tencia de 10 pacientes con enfermedad del nodulo sinusal - 
de origen intrinseco ( 11‘A ) y 3 pacientes con enfermedad- 
del node sinusal de origen extrinseco ( 23ÿ» ). Si considé­
râmes por separado los subgrupos,de los nueve pacientes —  
del grupo Ilia, 7 de elles padecen enfermedad sinusal in—  
trinseca ( 785» ) y 2 extrinseca ( .22?» ) , mien tras que en- 
el subgrupo Illb se pueden cons tat or 3 disfunciones sinusa 
les intrinsecas ( 75^ J ) y 1 extrinseca ( 25?^  ). Las figu­
ras comprendidas entre la 31 y la 35 muestra varios de los 
estudios de la funcion sinusal de éstos pacientes.
En el grupo V se pueden objetivar 9 pacientes afectos - 
de enfennedad del node sinusal, lo cual représenta una in- 
cidencia, eliminado ol pacionte en fibrilacion auricular , 
del 34,5';». Siete p>acientes tenian disfuncion sinusal in—  
trinseca ( iQf» ) ; veanse figuras comprendidas entre la 38 
y la 43. Dos pacientes tenian enfennedad del nodo sinusal- 
extrinseca ( 22;* ) j veanse figuras comprendidas entre la - 
44 y la 51, Los restantes 17 casos no mostraron alteracion 
del TRTBc ni pre ni po stdenervaoion; veanse figuras 36 y - 
37, y tarabien 52 a 54.
Los datos de esta secciôn se resumen en la tabla 11,
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TABLA 11,- Estudio de la funcion sinusal
intrinsecas (78;6)
- 27 H,S,C, --------   9 E,N,S.y
2 extrinsecas (22;*)
(grupo V)
- 13 E,N,S, ( grupo III )
lo intrinsecas ( 'nfo )
3 extrinsecas ( 23;^  )
- 9 E,N,S, ( grupo Illa)
7 intrinsecas ( 78;* )
2 extrinsecas ( 22;* )
« 4 E,N,S, ( grupo Illb)
3 intrinsecas ( 73;* )
1 extrinseca ( 25;* )
11,2,0,1 llipersenoibilidad del seno carotideo 
E,N,S,i Enfermedad del nodo sinusal
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Figura 31.- Pacionte num. 75. Tira continua.
Este enfermo con el masaje dol sono corotidoo- 
derecho efectuaba pares sinusales el mayor de 
los cuales duraba 3860 mseg, 8in embargo la —  
asistolia ventricular mayor es tan solo de —  
1640 mseg, gracias a la aparioion de un ritmo- 
hisiano. En la figura siguiente se muestra el 
estudio de la funcion sinusal,
I y II,- Derivaciones del ECG; AV, Derlvaoiôn- 
intracavitaria en zona A-V, ; V^ , Derivacion —  
del ECG, A, Auriculograma; H, Hisiograma; V ,- 
Ventriculograma,
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Figura 32,- Paciente num, 75,
Con la estimulacion auricular a 140 l,p, 
m, el primer auriculograma de origen si­
nusal aparece a 1400 mseg, tras el ceoe- 
de la estimulacion ( arriba ); Abajo, —  
con estimulacion auricular a l6o l,p,m,, 
se obtiene una pausa secundaria tombion- 
de 1400 mseg. En ambos casos el TRNSc os 
anormal, 560 mseg,
1» II y V%, Derivaciones del ECG, AV, Do 
rivacion intracavitaria en zona A-V,
La rospuesta al masaje del seno caroti­
deo on 6sté paciento se présenta en la - 
figura anterior.
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Figura 55.- Paciente num. 51
Respuesta al L.SC izquierdo, Texto en la pdgina 
ciguiente,
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Figura 54,- Pacienbe num. 51
Estudio de la iuncion sinusal. Texte en la p6^ 
na Biguionte,
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Figuras 55 y 54,- En 6ete pacionfce, el masaje del seno- 
carotideo izquierdo provocaba un paro- 
sinusal de 5000 mseg,, pero el ritmo - 
ventricular era raantenido por un ritmo 
hisiano por lo que la pausa ventricular 
rnâs larga solo media 960 mseg,
Con la estiraulaciôn auricular, la pri 
mera pausa postostimulacion se oncon—  
traba dentro de limites normales, Sin­
embargo, froouentemente, en les lati—  
dos postestimulaoion se obtenia un pa­
re sinusal que obligaba a les 1?40 —
mseg, a la salida de un escape hisiano, 
slendo ésta rocpuesta diagnostics de - 
onforwedad del node sinusal. Un ojem—  
plo del citado comportomionto so pro—  
senta en la figura 54,
I,II y Vil Derivacioncs del ECG do su 
X)orficio,| AV; Uerivacion intracavité 
ria en zona A-V,j AD; Derivacion intru 
cavitaria en auricula derecha, ;A; Auri 
culograma, ; H; Hisiograma, ; V; Ventri- 
culograma.
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Figura 55.- Paciente num. 98,
En este enfenno, con el LSC izquierdo oe obto- 
nia un parosinusal que daba lugar a la apari—  
cion de un ritmo hisiano con una longitud de - 
ciclo de 2400 mseg.j el primer latido hisiano- 
se conducia a las auriculas (A') pero los si—  
guientes no de forma que es visible un pare sj. 
nusal de 4400 msog, que quiza sea mayor ya que 
si bien paroce notarso un auriculograma (A?) - 
dentro del ventriculograma dol tercer latido - 
hisiano, no es seguro, ( parte superior de la- 
figura ), Probablemente la pausa sinusal aun -
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es mayor siconsidoramos que el hecho de que si- 
bién al primer latido hisiano al trasmitirse a- 
las auriculas puede haber descargado el nodo si 
nusal taiabién es posible que haya existido un - 
bloques de entrada ( no infrecuente en la enfer 
medad del nodosinusal ) y realmente el paro si­
nusal sea mayor.
En la parte de abajo de la figura se présen­
ta el tiempo de récupérasion del nodo sinusal —  
que es claramente patologico ya que la pausa po£± 
estimulacion mide l640 mseg, y el ciclo sinusal­
bas al 680 mseg, ( TRNScj 960 mseg,)
I y III Derivaciones del ECG de superficie ; 
AV| Derivaciones intracavitarias en zona A-V,
En la parte de abajo de la figura las derivacio­
nes de arriba a abajo son: I, II y III del ECG - 
de superficie, y intracavitaria de auricula dere 
ch a en su porciôn media.
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Figura 56,- Paciente nuia, 08,
En este paciente con el masaje del sono caroti 
cleo derecho se produce un paro sinusal que da- 
lugar a una asistolia ventricular de 2600 raseg; 
( arriba), Con el LSC izquierdo el paro eirusal 
produce una asistolia ventricular de 4880 raseci 
rocuperandose el ritmo con la aparicion de un- 
escape ventricular en cl raomento en que se res 
tauraba el ritmo sinusal,Es un ejemplo claro - 
de respuesta hiperoensiblc al masaje do une og 
lo de lüS senos carotideos (abajo),
III y VI j ECG} AV ; Zona A-V; ADa* Auricula dha,- 
alta, Dp . i S C  derecho; I;IiSC i^ierdo.
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Figura 57,- Paciente nura, 08, USn en la figura anterior,
Eatudio sinusol pro y postdonervacion que de—  
muestra una luneion normal del node sinusal,En 
la hilora de arriba oe lauootra cl estudio on - 
situasion basai, a la iaquicrda la situacion - 
basai con una longitud de ciclo sinusal de 900 
mseg,; a la derecha très estimulaciones auricu 
lares con ïRNSc normal, Abajoi a la izquiorda - 
longitud do ciclo sinusal y frecuencia cardia- 
ca intrinseca normales trac la donervacion far 
macologica; a la derecha, très TRI-fS ipostdener- 
vaciôn que muestran cifras absolutamento norma 
les,
III y V^ , Derivaciones del ECG, AV , Dériva--
cioh en zona A-V, Ada, Auricula derecha alta.
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Figura p8,- Paciente num. 05. I-iSC izquierdo y derecho, 
Texto on la pagina üiguiente.
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Figura 59.- Paciente num. 85, Eetudio do Pune ion oinu—  
sal en situacion basal. Texto en la p£gina - 
siguiente,
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En la figura 58 se louostra arriba a la izquiorda —  
loB intervales basales del paciente que muestra un bloquée 
infrcüiisiano de primer grade ( HV| 6o mseg,), Arriba y a - 
la derecha el resultado del masaje del seno carotîdeo iz— , 
quierdo» un pequefio onlentocimiento de la frecuencia de —  
doocarga sinusal,| Abajo, el efecto del masaje del seno ca 
rotideo derechot asistolia ventricular de 6560 mseg, por - 
paro sinusal, recuperandose con un escape ventricular en - 
el memento en que surgia el marcapasos sinusal. La presen- 
cia de latidos nnticipados supraventriculares no se valoio 
puis o;:istian en situacion basai en ol paciente.
En la figura 59 se evidencia el result ado de la esti 
mulaciôn auricular a 115 l»p»m, Con ol cese de la misma se 
produce una pausa de 4800 mseg, indicativa de enfermedad - 
del nodule sinusal.
En las figuras 4o y 4l se muestran los ostudios de - 
la funciôn sinusal postdonervacion farmaeologica,
I y II I Derivaciones del ECG de superficie; AV ; Do:d 
vaciôn intracavitaria en zona A-V; ADm, Derivacion intraca 
vitaria en auricula derecha media.
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Figura 4o.- Pscioirte num. 85. Arriba, liSC postdencrvacion, 
Abajo, estudio de la funoion sinusal.
4 0 0 0 25 "«V*
Figura 4l.- Paciente num. 85. Estudio de la I'uncion sinusal 
postdonervacion farmaeologica.
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En la figura 40, arriba se muestra el efecto —  
del masaje del seno carotîdeo derecho tras la dener- 
vacion farmaeologica; se evidencia un minime enlente 
cimiento de la ii*ecuencia de descarga. En les primc- 
ros latidos, en situacion basai postdonervacion se - 
objetiva la frecuencia cardiaca intrinseca; 54 l.p.m 
que esta disminuida para su edad.
En la figura 40, abajo, y en la figura 4l se —  
muestran dos estimulaciones auriculares a 85 l.p.m y 
a 95 l.p.m,; en ambos casos el tiempo do recuperacioi 
del nodule sinusal es claramente patologico.
En éste paciente con hipercensibilidad del seno- 
carotîdeo existe pues una enfermedad del nodulo sinu 
soi de origen intrinsoco, dado que responde de forma 
patolôgica antes y después de la denervaciôn farmacq 
logica.
I y II ; Derivaciones del ECG de superficie ;
AV; Derivacion intracavitaria en zona A-V ; ADM; De- 
rivacion intracavitaria en auricula dérocha media.
151
r -
V'
pifivira 42, - Paciente num. 01,
Con el I..SC derecho ( arriba) ce produce um aefe 
to lia ventricular de 4960 msec, con paro einuod. 
y recuperacion con escape ventricular en d  me­
mento de aparicion del marcapasos sinusol,f V'y 
A rcspectivamente ), Con el mSG izquierdo ( aba 
jo) la mayor pausa ventricular eo do 2760 msec# 
gracias a la aparicion de un latido ventricular 
(V'){ se evidencia bloquée nodal avanzado.
I y III ECG; AV; Intracavitaria en zona i-V, - 
Al Auriculograiaa; HiHisiosrama; V%Ventrictlogrg 
ma, El estudio de la funciôn sinusal se miestra 
en la figura siguiente.
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Figura 45.- Paciente nun.81, Estudio de funoion sinusal. 
En la hilera de arriba so inuestra ol estudio 
en situaciones basales y on la de abajo tras 
dener-vacion farmaeologica. En 1, ciclo sinu­
sal basal. En 2 y 3 losdos TRNS mas signifi- 
cativosi so encuentran on el limite do los - 
valoroB normales,pero dentro de ellos.
En 4, frecuencia cardiaca intrinseca y ci—  
cio sinusal postdonervacion, dentro de valo­
rs s patologico s. En 5, el TRIfS a 180 l.p.m,- 
que muestra valores claramente anormales.
Se trata de un caso de enfermedad del nodo- 
sinuoal de origen intrinseco que quedaba oc\i. 
ta basalmente por un tono adrenérgico altoi 
I y II:ECG; AVj Intracavitaria en zona A-V.
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Figura 44,- Paciente num.82, LlSC izquierdo y derecho.
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Figura 45,- Paciente num. 82, Texte en la pagina siguiente.
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En la figura 44 so muestra el efecto del masaje del- 
seno carotîdeo en ambos lados. En los dos casos el efœ 
te es el mismoi una pausa ventricular patologica con - 
paro sinusal y recuperacion del marcapasos sinusal,
En la figura 45 , arriba se evidencia la discrets tra 
dicardia sinusal y arritmia sinusal que presontaba ba^ 
B aime n te el paciente, Abajo, el result ado de la estimu 
laciôn auricular, también en situacion basai que mues­
tra un TRTJSc muy anormal.
En las figuras 46 y 47 se muestran los ostudios de - 
funciôn sinusal postdonervacion farmaeologica,
I y III Derivaciones del ECG de superficie,
AV| Derivacion intracavitaria en zona A-V,
ADA: Derivacion intracavitaria en auricula derecha - 
alta.
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Figura 46.- Paciente num. 82, Lisn postdenervacion.
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Figura 4?.- Paciente nuin, 82, Torto on la pagina siguiente.
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En la figura 46 oe muestra el efecto del masaje del - 
seno carotîdeo derecho postdenervacion farmaeologica j 
Solo se evidencia un mînimo enlentecimiento en la fre­
cuencia sinusal ( mâximo de 40 mseg, ), La frecuencia- 
cardîaca intrinseca se encuentra ên el limite inferior 
do la normalidad para éste paciente. La tira es conti­
nua.
En la figura 47 se muestran los resultados de la esti 
mulacion auricular a distintas frecuenciasi en todas - 
el tiempo de recuperacion dol nodulo sinusal corregido 
se encuentra dentro de limites normales no superando - 
en ningun caso los 310 mseg, , Esta respuesta sinusal- 
normal postdenervacion, teniendo en cuenta la anormal- 
respuesta basai ( figura 45 ) indica que el paciente - 
eo portador de una enfermedad del node sinusal do ori­
gen extrinseco,
I y IIJ Derivaciones del ECG de superficie,
AVj Derivaciones en sona A-V,
FCI 1 Frecuencia cardiaca intrinseca.
Figura 47.- La primera cifra corresponde a l,p,m,,1a 
segunda, tras el igual, a mseg.
2S M/IS360
Fi;;urc. 40,- j'aciontc nui.:. 60, 1..SC izquierdo y dcrccho, 
Tc,.to en la I'ujina c-iG^ uientc,
 ^ l i I  ^ I i , 1^^
IM . ' I
— 'fr— 'jV—
I# j' h n. .1 K . .u L  ii
I .JM. A — #1 A m \ m.
FigUra 49,- Paciente nuw, 69, Estudio de la i'uncion sinu­
sal basal, Yojcto en la pajina si:,uicnte.
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En la fleura 48 respuesta al masaje de ambos senos ca­
rotideos, izquierdo ( I ) y derecho ( D ), En los dos - 
casos la respuesta es claramente patolocica produciendg 
se 6080 y 8360 mseg, de asistolia ventricular respecti- 
vamente, En ambos senos se produce una asistolia sinu—  
6al recuperandose tras el masaje del izquierdo mediante 
el marcapasos sinusal, y con un latido ventricular tras 
el masaje derecho, cuando ya habia sido despolarizado - 
el haz de His por el latido sinusal.
En la figura 49 se présenta la respuesta patologica de 
éste paciente a la estimulacion auricular, Tras el cese 
de la estimulacion se produce una pausa se récupéra el- 
ritmo mediante un latido auricular no originado on el - 
nodo sinusal ( observesé la diferente secuencia de dos- 
polar izacion auricular, sobre todo la anticipacion del- 
auriculograma en seno coronario ), A'i Después el lati­
do siguiente es sinusal y se sigue de otro también sinu 
soi ( A) existiondo on ambos unas pausas pequonas ya —  
que en éste enferme la longitud del ciclo sinusal basai 
era de 1200 mseg, Pero, al siguiente latido, un extra—  
sistole supraventricular ( A ’’) ce sucede una pausa se­
cundaria lo suficientemente grande ( 2480 mseg, ) como- 
para resuitor en un TRNSc patologico.
Il Derivacion del E(Xr| ADA; Auricula derecha alta;AIAd; 
Auricula derecha media,;AV| Derivacion en zona A-V;
SC| Derivacion on seno coronario. En la figura 51 se —  
ofrece el estudio sinusal postdonervacion.
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Figura DO,- Paciente nmi, 69. Postdenervacion. Texto on la 
p%ina siij,\iicnto,
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Figura 51.-Paciente num. 69, Postdenervacion. Texto en la- 
pagina siguiente.
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En la figura 50, arriba a la izquierda se présenta 
la situacion postdenervacion farmaeologica ( la fre 
cuencia cardiaca intrinseca, 72 l.p.m,, es normal). 
E. el reste de la figura se muestra el efecto del - 
masaje del seno carotideo derecho ( D ) e izquierdo 
( I ) sobre el ritmo cardiaco. En ambos casos, solo 
se evidencia un discrète aumcnto en la longitud del 
ciclo sinusal que llega ser de 6o mseg. con el MSC- 
izquierdo y de 90 mseg. con ol derecho.
En la figura 51 se muestra el mayor tiempo de reçu 
peracion del nodulo sinusal obtenido ( 1120 mseg. ). 
El TRMScorregido es de 29O mseg., por lo tante nor­
mal . Ya que el estudio do la funciôn sinusal era —  
anormal en el estado basai, nos oncontramos ante un
caso de enfermedad del nodo sinusal de origen ex--
trinseco.
I; Derivacion del ECGj ADMj Auricula derecha mediq
AV; Zona A-V j SC; Seno coronario; A; Auriculogra­
ma; ]Ii Hisiograma; V; Ventriculograma.
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C) Estudio de la funciôn de la union A-V
Ila.-
En éste subgrupo, excluidos los pacientes en fibrila- 
cion auricular y los bloquées avanzados de base, fueron —  
analizados 20 pacientesi 7 de ellos tenian afectacion en - 
la conduce ion a través de la union A-V ( ) y 15 mante-
nian una conduce ion normal ( 65'/î ),
III.-
En este grupo se constaté patologia de la union A-V - 
en 4 pacientes ( 51?î ), En el grupo Illa habia 5 casos, lo 
que significa una incidencia para éste subgrupo del 55:*,En 
el subgrupo Illb solo se detecto 1 caso ( 25?î ).
IV.-
En es te grupo se detectaron 5 pacientes con patologia 
de la union A-V ( 50^ ).
v ;-
En el con junto de los casos existian 7 afectaciones - 
del nodo A-V ( Z6% ), una vez eliminado el caso en fibril a 
cion airicular, Cinco pacientes respond!an al masaje dol - 
seno carotideo con bloqueo a nivel de la union A-V; entre- 
éstos se detectaban 4 pacientes s in tractornos de conduc—
162
cion por el nodo A-V ( 80?S ) y tmo con conduccion afecta—  
da ( 20fo ), De los 21 pacientes que mostraban paro sinusal 
con el masaje del seno caotideo, 6 tenian afectacion nodal 
( 28,5?» ) » y 15 conduccian con normalidad ( 71»5?» ).
Los datos referentes a la patologia de la union A-V son 
resumidos en la tabla 12,
D) Estudio de la conduccion en el sistema His-Purlcin.ie.
Los datos electrofisiologicos de afectacion en la condin 
cion en el sistema His-Purkinje se prosentan en la tabla 151 
En la tabla se han dividido segun presentaran afectacion 
intrahisiana ( troncular ) o infrahisiana,
E) Efecto del masaje del seno carotideo postdenervacion far 
macologica.
Grupo Illa,-
No se obtuvo en ningun caso cambios en la frecuencia si 
nusal,
Grupo Illb,-
En los cuatro pacientes no se objetivaron pausas sinu—  
sales, evidencianclose solo un minimo decremento en la fre­
cuencia sinusal.
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Grupo IV,-
En los seio pacientes fue imposible reproducir la res­
puesta por la cual fueron incluidos en éste grupo. En un - 
paciente se objetivo un pequefio decremento en la frecuenda 
sinusal y en los restantes el ritmo permanecio inalterado,
Grupo V,-
En ningun paciente se pudo reijroducir las manifestaciq 
nos de bipcrsensibilidad,
En 6 casos se objetivo un ritmo sinusal sin la mas mi­
nima alteracion en la frecuencia de descarga; veanse las - 
figuras 52,55 y 54,
En los 20 casos restantes se evidencio un ligero enlen 
tecimiento de la frecuencia sinusal, El caso de mayor en—  
lentecimiento corresponde al paciente numéro 69 que en el- 
ciclo de mayor duracion durante el masaje, supero en 90 —  
mseg, la situacion basai.( figura 50 ),Voase figura 26,
E) Efectos secundarios del ntsa.ie del seno carotideo.
En ningun paciente se produjeron complicaciones, Como 
efectos secundarios solo cabe citer las contracciones y li 
geros movimientos do las extremidades como respuesta a la- 
presion en el cuello y que ocasionan las vibraciones, en -
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ocasiones muy pronunciadas, de la linea de base del ECG - 
de superficie.
Quince de les pacientes del grupo V manifestaron haber- 
sentido,durante los efectos del masaje, sensaciones seme—  
jantes,pero en mener grade, a las que experimentaban en su 
quehacer cotidiano y por las cuales eran estudiados. En —  
ningun caso se reijrodujo el sxncope en los pacientes que - 
lo habian padéoido expontanearaente, pero en dos casos los- 
pacientes aquejaron sinternas presincopales.
F) Resultados ol tratamiento con marcapasos
De les 27 pacientes del grupo V, se implanté marcapasos- 
a demanda en apex de ventricule derecho, a I6,
Los 16 casos han sido seguidos 21 meses de media ( inter 
valosj 4 - 5 5  meses ) pernianeciendo as internat ico s 14 (87,5 
k ) , En 1 caso,el paciente refiere sintomatologia consis- 
tente en mareos y sudoracién de forma muy esporadica, mani 
festaciones ambas que relataba antes de la implantacién —  
del marcapasos como presincopales; nunca a vuelto a tener- 
sincope. Un paciente, (6,2';i) ha sulf-ido sincope en dos oc a 
siones y se encuentra en la actualidad en période de reeva 
luacién.
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Si bien en éste grupo eran l6 los marcapasos implanta- 
dos, siete de éstos pacientes tenian dates electrofisiolo- 
gicos de trastornos de conduccion y/o enfermedad del nodo- 
sinusal que por si soles podrian justificar los sincopes - 
sin tener porqué éstos ser debidos a la hipersensibilidad- 
del seno carotideo que podria ser meramente un fenômeno —  
anadido.
De los nueve pacientes con sincopes que solamente te—  
nian hipersensibilidad del seno carotideo, echo se encuen­
tran actualmente asintomâticos ( 88,9?5 ) y el noveno es el 
paciente que hemos senalado anteriormente que aun tiene —  
sincopes, El tiempo medio de seguimiento de éstos pacien—  
tes ha sido de 17 meses con intervalos de 6 y 31 meses.
Las respuestas al tratamiento con marcapasos se h an re 
surnido en la tabla l4.
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TABLA 12,- Estudio de la funcion de la union A-V
Grupo lia
7 afectaciones ( 555-» )
15 normale G ( 65 î^ )
Grupo III
4 afectaciones ( 51^ )
- Illai 5 afectaolones ( 55*/» )
- Illbi 1 afectacion ( 25ÿ» )
Grupo IV
5 afectaolones ( )
Grupo V
1 afectac, ( 20ÿ» )
5 bloque08 nodalos\
4 normales ( 80^ ) 
6 afectac, (28,5?»)
21 parcs sinusaies ^
15 normales (71,5?3)
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TABLA 15,- Estudio de la conduceion His-Purkinje,
Grupo lia
Tronculares 8 ( 28,5'/» )
Infrahisianos l4 ( 45?» )
Grupo Illa
Tronculares 5 ( 53.5^ )
Infraliisianos 2 ( 22ÿJ )
Grupo Illb
Tronculares 0
Infrahisianos 2 ( 50/» )
Grupo IV
Tronculares 1 ( 1^ ?» )
Infrahisianos 5 ( 85,5?» )
Grupo V
Tronculares 7 ( 27?» )
Infrahisianos 9 ( 53?» )
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TABLA l4,- Respuestas al tratamiento con 
maroapasos.
- 16 pacienbos con elncope
Seguiraiontoi 21 meses ( 4-53 )
- AeintomâticoSi l4 (87,5^ )
- £in sincope 1 15 ( 93,7?^ )
- Con sincope 1 1 ( 6,2?» )
- 9 pacientes con hipercensibilidad del seno
carotldeo aislada,
Seguimientoi 17 meses ( 6-51 )
- Asintomâticosi 8 (88,9?» )
- Con sincope j 1 (11,2?J )
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Figura 52,- Paciente num. 80,
Tanto con el macaje del cqno izquierdo coiao con 
el derecho cc cvidencian pausas vontriculareo - 
patologicas. En amboo casos existe paro sinus—  
sal y la recuperacion os con el ritmo sinusal,
11 Dorivacion del ECG, ADnii Derivacion intraca- 
vitaria en auricula derecha media; AVi Dériva—  
cion intracavitoria en zona A-V,
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Figura 55.- Paciente num, 80.
Se preccnta cl inasajo del seno carotldeo dorocho 
dei paciente que en la figura anterior hemoc vis 
to que respondla de una forma hiporsensible. Es­
te masaje era el cuarto que se ofoctuaba en ccc- 
lado y présenta un fenomeno do acostumbramicntoi 
si bien existe paro sinusal la asistolia ventri­
cular esta prevenida por la apariciôn de un rit­
mo hisiano y por algun escape supraventricular - 
que se conduce a ventricules ( el primer latido- 
senalado como A*), Si no se tiene en cuenta el - 
memento de realizaciôn del MSC éste enferme sé­
ria clasificado erroneamente en el grupo IlIb en 
vez de en el V que es al que pertenece.
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Figura 54.- Paciente num. 80,
En 1, estudio do la funcion sinusal en situa- 
ci6n basal. En 2, estudio de la funcion sinu­
sal postdenervaciôn. En ambos casos el TRNSc- 
es normal asx como la frecuencia cardiaca in- 
trinsecai no hay evidencia do onfermedad dol- 
nodulo sinusal.
En 3» MSC derecho postdenervacion: no se oh- 
jetiva ningun carabio on la frecuencia cardia­
ca,
I: Derivacion del ECG; AD; Auricula derecha- 
raedia; AV; Derivacion intracavitaria en zona- 
A-V,
DISCUSION
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Efecto del masa.ie del sono carotldeo en individuos sin hi- 
persensibilidad a3. ref le no senocarotideo.
Todos loG individuos no afectos de hipersensibilidad- 
al refle jo senocarotideo responden de una misma forma al - 
estimulo vagal quo représenta el masaje del seno carotideo, 
independientemente de que sean normales desde el punto de- 
vista cardiaco o padezcan alguna patologia cardiaca inclu- 
yendo a los pacientes con onfermedad del nodule sinusal, 
Del anolisis do los recultados del msaje del seno ca- 
rotidoo, en los grupos I» Ila y Ilia se deduce que la res- 
puesta mas frecuente consiste on el enlentecimiento do dec 
carga del nodule sinusal ( presente en el 89?» do los enfer 
mes de estes grupo s ), mientras que en cerca de un llyî de­
les cases no se doben esperar variaciones en la frecuencia 
sinusal. En un alto percent a je de casos, que puede llegar 
al 28?» la conduce ion a través de la union A-V ce encuentra 
enlentecida pudiendo obtenerse desde un bloquée Am-V de pri 
mer grade, que genoralmente es variable, hasta un bloqueo- 
A-V avanzado, encontrandoso formas intenaedias que somejon 
las descripciones clâsicaa de bloquée A-V nodal con pério­
des de V/enckebach y de bloquée A-V nodal 2il y 3:1*
Este tipo de respuesta esta dentro de le previsto teq 
riéamente si ccnsideramos que tanto el nodule sinusal como
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la union A-V Don las octructuras cardlacao mâs ricamente - 
inervadas por el vago. El unico problema surge acerca de - 
la presencia en individuos normales de bloquées avanzados- 
a nivel del node A-V; segun expondremos mâs adelante, he—  
mes considerado que cualquier estructura cardiaca que man- 
tiene un automatisme deprimido durante mâs de très segundcs 
en respuesta al masaje del seno carotldeo, debe ser consi- 
derada como hipersensible, Aün considerando que las propie 
dades de automatisme y conduccion de las fibras cardlacas- 
son independientes, nos parece logico adoptar para el blo­
quée nodal avanzado el luismo critorio que homes adopt ado - 
al considerar el automatisme y as! hemos considerado que - 
un bloquoo avanzado a nivel del node A-V so oncontraba den 
tro de la respuesta normal, si el bloquoo no persistla mâs 
de très segundos.
La apariciôn de escapes hisianos en cerca del 10;» de —  
les pacientes nos parece una respuesta coherente al masaje 
del seno carotldeo. Si en circunstancias normales,al que—  
dar deprimido un marcapasos, el que le sigue en frcuencia-
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de descarga torna el mande del ritmo cardiaco, si el efecto 
vagal del masaje deja depriiaidos les marcapasos del nodule 
sinusal y d.2 la union A-V durante un tiompo mayor que el - 
que corresponde al oiele del posible ritmo hisiano, es lo­
gico que aparezca éste ultime.
La presencia de extracistolia supraventricular en pa—
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cientes de les grupos I y II y su ausencia en el grupo de- 
pacientec con hipersensibilidad al refiejo senocarotideo - 
nos hace pensar que la apariciôn de extrasistolia supraven 
tricular os una respuesta normal al masaje del seno caro—  
tideo. Dis tint 08 e^ cperimentos h an probado que la estimula^ 
ciôn de las fibras parasimpaticas proveca un aumento en la 
conductanoia de la membrana al K* hiperpolarizacion de la- 
merabrana y disminuciôn de la pendiente de la despolariza—  
ciôn diastôlica f fase 4 ) de las celuias cardiacas^^ ^ Por 
elle es improbable explicar el origen de 6sta extrasisto— , 
lia en un foco ectôpico, siendo mâs plausible pensar que - 
se debe a fenômenos de rcentrada facilitados por una dis­
persion y distribuciôn poco uniforme de la ropolarizaciôn- 
auricular como consecuencia dol efecto vagalê Se ha demos- 
trado que el vago acorta do forma importante la duraciôn - 
del peridodo refractario de las fibras auriculares; debido 
a una discordancia en la actividad neuronal, a una distri­
buciôn no homogène a de la incrvaciôn vagal en las auricu­
las, o a sersibilidades diferentes a la acetilcolina den—  
tro de las fibras auriculares, la disminuciôn en los periq 
dos refractarios auriculares puede adquirir un caracter no
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homogeneo que predispone a la reentrada. Este efecto —  
tendria la suficienio magnitud como para oponerse a la teq 
rica facilitaciôn en la conduccion que produce el estado - 
de hiperpolarizacion de la membrana,^ Esta teoria es roan-
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tenida por Coumel y colaboradores para e^ qplicar la geneili
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de la entidad que h an denorainado " fibrilacion y flutter - 
de origen vagal "j de forma caracterxstica los episodios - 
de fibrilacion son precedidos de extrasistolia suricular - 
bigeminada, El hecho de no haber encontrado casos convin—  
centes de extrasistolia auricular dentro del grupo de en—  
fermes con hipersensibilidad senocarotidea podria ser ex—  
plicado por el hecho de que la disminuciôn vagal del poten 
cial de acciôn es tanto menor cuanto mayor es la intend—
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dad del estimulo vagal.
En nuostros casos,el mæcimo enlentecimiento sinusal no 
ce relacionô claraiiente con ninguno do los dos sonos caro- 
txdeos, Tampoco, dentro de les pacientes hipersensibles , 
se pudo constatar que el paro sinusal estuviese relaciona- 
do con la estimulaciôn proferonto del sono carotideo dere­
cho y que el bloquée nodal lo estuviese con la estiraulacioi 
del izquierdo. Estes dates, considerando la distribuciôn - 
clâsica de la inervaciôn vagal, que acepta que el vafio do­
re cho inerva prefe:;entemente al node sinusal y el izquicr- 
dc al node A-V, hablarxan en favor de un importante entre- 
cuzamicnto a nivel modular de la informaciôn rocibida de - 
los receptores.
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Efecto vagal sobre cl sistcma de conduccion His-Piirkin.ie.
La respuesta al masaje del seno carotideo de una serie
de pacientes y la abolicion de la misma tras la denerva--
ciôn autonômica son datos que hablan en favor de la impor- 
tancia de la incrvaciôn vagal de los ventriculos.
La acciôn vagal sobre el haz de His queda probada por 
la respuesta dol paciente numéro 65 ( grupo V )i el masaje 
aboliô el ritmo lisiano que prescntaba* por otra parte es - 
manificsto el efecto de la atropina sobre el citado ritmo- 
tras la denervaciôn ya que su frecuencia de descarga dismi 
nuyo ligeraiicntci el efecto vagal sobre el haz de His se - 
pone de nucvo de manifiesto con el ligoro enlentecimiento- 
cue Bufre el ritmo hisiano con el masaje carotideo postdo- 
nervaciôn.
La acciôn vagal sobre la conducciôn infrahisiana se pp 
ne de manifiesto en la respuesta del paciente num, 0 ( gru 
po IV ) que con el masaje re spend ia con un bloquoo infralii 
siano 2:1 sin que pudiese objetivarse cambios en la fre— - 
cuoncia cardiaca. No conocemos que exista en la literature 
ninguna cita al respecte, ya que les cscasos casos publica 
dos de bloques infrahisiano tras el masaje del seno caroti 
deo, se acompanaban do un enlentecimiento de la frecuencia 
cardiaca y hon side interpretados como bloquées infrahisia
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nos frecuoncia dependientes, Por otra parte, les estu~
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dios anatomoquimicos de Kent y colaboradores ,que domos- 
traron una rica inervaciôn vagal del sistema de conducciôr> 
nos ofrccen la base anatomica del resultado obtenido.
CreeiûoG que todos los pacientes del grupo IV que respon 
dion con distintas formas de extrasistolia ventricular al- 
inaoaje del seno carotideo son una evidencia mas del efecto 
del vago sobre los ventriculos. Su interpretacion es pro—  
blemdtica dado que en la actualidad el tema es motive de - 
estudio y controversia. De los dates que se disponen acer­
ca de la acciôn vagal ventricular se deduce que es improba 
ble que la extrasistolia tenga su origen en fibras de tra- 
bajo del ventricule dado lo poco que este esta incrvado —  
por cl si s tema parasimpatico y la escasa influencia do la- 
atropina sobre les périodes refractarios del musculo ven—  
tricular, ^ * Por tanto, apoyandonos de nucvo en los traba­
nes de Kent,'^ q^ue demuestran una rica incrvaciôn paracimpd 
tica de todo el siste^a de conducciôn hasta las fibras do- 
Purkinje, pensâmes que éste es el lugar de origen de la ex 
trasistolia ventricular que manifcstaban nucstros cnfcrmos, 
Ya que la mayor parte de la inforaaciôn de que disponemos, 
atribuye una acciôn estabilisadora al vago sobre el automa 
tismo ventricular, pensâmes que en nuestro case la extra—  
sistolia debe ser interpretada como producida por un méca­
nisme de reentrada en el sistema His-Purkinje, Ademâs, ec- 
significativo el hecho de que en éste grupo de pacientes ,
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la frecuencia de present aciôn de trastornos de conducciôn- 
infrahisianos os muy al ta, significativamonte superior a - 
la presentada por los otros grupos. Por ello, nos parece - 
plausible invocar un mécanisme de reentrada facilitado por 
una patologxa previa en el sistema His-Purkin je y de algu­
na forma provocado por el estimulo vagal, Cabe senalar, —  
que algun autor,^ *^ha atribuido a una reentrada dentro del- 
sisteraa His-Purkinje la prosentaciôn de extrasistolia aco- 
plada, présenté en une de nuestros casos,
El hecho de que todos los pacientes del grupo IV pré­
sent ar an patologxas de base sovoras y de la alta frecuendd 
de lesiones infrahisianas encontradas en éste grupo, pen—  
sando en las posibles implicaciones practicas nos ha indu- 
cido a considerar que éste tipo de respuesta debe ser con­
siderado como una foroia parcial de hipersensibilidad al rc 
Deje senocarotideo y como tal la hemos incluido en la cla- 
sificaciôn que mas adelante expondremos. En todos éstos ca 
SOS no sei'xa lareciso invocar una rica inervaciôn parasimpd 
tica para justificar la respuesta hipersensible, ya que és 
ta podria estar mcdiada, fimdamentaimente, por algun tipo- 
de ccrdiopatia de fonde.
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Relacion entre hipersensibilidad del seno carotideo y en- 
fermedad del nodulo sinusal.
Se denomina enfermodad del nodulo sinusal a un conjun­
to de 8internas, signes, y criterios electrocardiogrâficos- 
que valorados en su totalidad permiten définir una entidad 
clinica, Caracteristicamente, el paciente con enfermedad - 
del nodule sinusal pasenta una variada sintomatologia de - 
disJuneion cerebral asociada a bradicardia sinusal, paro - 
sinusal, bloques sineauricular y/o sindrome de bradicardia
250
y taquicardia,
Lo imprecise de éste diagnostico clinico, asi como las 
Constantes fluctuaciones clinicas que presentan éstos pa—  
cientes, ha obligado a la busqucda de un sistema mâs pre—  
ciso de diagnostico. En éste sentido, el registre del ECG- 
continuo modianto sistema Holter se ha demos trade muy poco 
sensible ya que exige la presentaciôn de la sintomatologia
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en conjuncion con los trastornos electrocardiograficos. En 
la actualidad se acepta que el unico método fiable de diag 
viene dado por el calcule del tiempo de recuperaciôn del -
..................................................................................................................  225,250
nôdulo sinusal corregido ( TRNSc ), La sensibilidad del 
TiîPiSc como prueba diagnôstica de onfermedad dol nôdulo si-
235 .2 5 0
nus al ha side estudiada por muchos autores, que han-
determ inado cl ïREFSc en grupo o de pacientes soleccionados-
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sogun pro s ont ar an to das o algun as do las c aracterist leas - 
de la enfennedad sinusal. Sin embargo, la falta de preci­
sion en el diagnostico clini'co de onfermedad del nodulo si 
nueal, fundamentado en la ine8])eoificidad do los sintomas- 
olinicos y los hallazgos elootrooardiogiâficos, y la dis—  
tinta mctodologia cmplcada por los investigadores on el —  
calcule del TRNSc, han concluido en unos resuitados muy dé 
cordantes. No obstante, en los ultimes cinco anos so ha —  
confina ado como valida la metodologia ompleada en la pre—
2 5 0
sente tesis, Siguiondo esta mctodologia la sensibilidad 
del método pucde calcul arse on un 80?», siempre partiendo - 
del supucsto, crronco, quo el 100*^  lo constituye el diag—
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nostico clinico,
Sin embargo, la funcion del nodulo sinusal, depende de 
un balance complejo y delicado entre propiedades electrofi 
siologicas intrinsecas del nodulo sinusal, propiedades de- 
la conduccion sinoatrial, y factores extrinsccos a la re­
gion sinoauricular,^^ De los factores extrinsccos capa- 
ces de ejercer influencias sobre la funcion intrinscca de­
là union s ino,-auricular, y por tanto capaces de alterar el 
resultado del TRNSc, el mas importante es el papel del sis 
tema nervioso autonomo, Basandose on éotas promisas, Jor-
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dan y colaboradores, desarrollaron en 1978 un protocolo­
de estudio quo permitiera evaluar las propiedades intrinsc 
cas del nôdulo sinusal, para lo cual produjeron un bloquoo 
autonômico completo empleando propanolol y atropina si---
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guiondo y modil'icando un protocolo de Jose y colaboradores. 
Este método perraite separar claramente las disfunciones si 
nusalcs intrinsecas de la extrinsecas, pero ademâs eleva - 
considerablemento la sensibilidad de la prueba al permitir 
el diagnostico de ciertas enfermedades del nodulo sinusal- 
intrinsecas que oursan con tiempo de recuperacion sinusal- 
normal en estado basai y que solo se hace patologico tras- 
la denervaciôn farmacologica, A pesar del escaso tiempo —  
transcurrido, el método ha recibido el refrendo de gran —  
parte de las autoridades mundiales en el tema/^ '^^ °^ y ya —  
existe algûna comunicacion mas que corrobora los résulta—
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dos y utilidades dol mismo. En la présenté tesis, se
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ha seguido el protocolo de Jordan y colaboradores mejora 
do ya que tras la denervaciôn farmacolôgica no solo se ha­
de torminado la frecuencia cardiaca intrinseca sino que se- 
ha reipetido el protocolo de estimulaciôn auricular y deter 
minado el nuovo tiempo do recuperaciôn del nôdulo sinusal- 
corregido a la frecuencia basai postdenervaciôn, Siguiendo 
cl protocolo expuesto en métodos, en 21 pacientes con en—  
fermedad del nôdulo sinusal clinica, homos encontrado que- 
Id sensibilidad del mismo en el diagnostico de enfermedad-
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dol nôdulo sinusal so encuentra cerca ddl 85'/»,
Por tanto, creemos que el método enpleado en la preson 
te tcsis para diagnosticar la presencia de enfermedad del- 
nôdulo sinusal en los individuos afectos de hipersensibili 
dad del seno carotideo, es cl ideal y puede responder con-
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una exact!tud aceptable al problema de la identidad o no - 
de aiûbas patologias.
De nucstros resultados se deduce que sôiaraente en un . 
34,6?» de los pacientes afectos de hipersensibilidad del se 
no carotideo exitc enfermedad del nôdulo sinusal, Por lo - 
tanto ojiibas enferme dados son dos entidades dis tint as que - 
se present an de forma coïncidente frecuentewente, probable 
mente debido a que las poblaciones que las presentan tie—  
non una edad similar y a que gran parte de les factores de 
scncadenantes son coi. une s, Adiaitiendo que la sensibilidad- 
del mctodo crnpleado no es del 100/» y ospeculando sobre mal 
podria ser la incidencia real de uniôn de ambas patologias 
es 1)0sible deducir de nuestro estudio algunas consideracip 
nés, meramente eopcculativas, Considerando que la sensibi­
lidad de nuestro método dodiagnôstico de la enfermedad del 
nôdulo sinusal es del 85?», cabria pensar que aûn existen - 
un 15/3 de pacientes afectos de hipersensibilidad senocaro- 
tidca que tienon enfermedad del nôdulo sinusal, lo cual —  
clevaria la coincidencia de ambas enfermodades a cifras —  
cercanas al 50/», Sin embargo, debe considerarse que la ci- 
tada sensibilidad se ha hallado a partir de una poblaciôn- 
scleccionada de enfermes con patologia sinusal por lo que- 
pensamos que esa cifra cstaria muy i)or encima de la re ali­
dad, Es posible que una incidencia mâs real venga dada por 
considerar que existe enfermedad del nôdulo sinusal en — - 
aquellos x^ acientes que aunque no tengan un TRNSc patolôgi-
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reunen criterios clinicos suficientes para ser incluidos - 
como disfunciones sinusalec. Heohas estas consideraciones, 
résulta del andlisis de los enfermes del grupo V, que to- 
dos aquellos quo cumplen requisites clinicos de enfermedad 
del nodulo sinusal tienon ïRIKc patologico, quedando solo- 
cuatro pacientes con bradicardia sinusal y TRTiSc normales, 
Considerando que en la bradicardia sinusal juega un impor­
tante papel cl sistema nervioso autonome hoy no se considc 
ra éste suficiente critcrio para considerar que por si so]o
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sea indicative de cnfeniedad del node sinusal, Aun si con­
sider ascmos que en dos de éstos pacientes habia historic - 
de sincopes no filiados y los incluyosemos como enfermeda­
des sinusaies ( lo cual cvidcntomente puede ser muy inexac 
to ) ,el porcentaje de enfeimos con hipcrsensensibilidad —  
del seno carotideo que padccen enfermedad del nodulo sinu­
sal, no superaria cl 42?»,
Nuestra incidoncia de enfermedad dol nodo sinusal os - 
mâs alta que la encontrada en les trabajos existentes en -
la literatura, a excepcion del imblicado por llandel y cola 
222 , 
boradores, que creemos que debe ser desestimado ya que so­
lo incluia ocho enfermos, De igual forma el numéro do en—  
fermes con hipersensibilidad os pcquofio en los trabajOs de
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Hartzler y Walter, Las diferencias con la amplia esta—
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distica de los traba jos de Thonuan, que encuentra una in 
c id one i a de 24/», creemos que es debida a que éste autor si 
tué muy alto ( 560 mseg, ) el TRMSc normal por lo que de—  
bio asi subestimar un importante numéro do onfcrmedados -
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un importante numéro de onfermedades del nôdulo sinusal, - 
Otro factor que influye de foima déterminante en nuestra - 
incidencia mac alta es el hecho de que nosotros hemos estu 
diado a todos los enfermos con tocnicao de bloquoo autonô­
mico mientras que el grupo citado sôlo lo hizo tras adini—  
nistrar 1 mgr. de atropina,
Aûn se imeden deducir de nuestro estudio algunos datos
mâs que apoyan la no identidad de la hipersensibilidad del 
seno carotideo y la enfermedad del nôdulo sinusal, Admi— - 
tiendo que el automatisme sinusal es afectado de forma im­
portante por el efecto vagal del masaje dol seno si las —  
dos patologias fueran una misma entidad,cabria osperarse - 
que cl enlentecimiento de descarga sinusal provocado con - 
el masaje fucra mayor en los pacientes con enfermedad dcl- 
nodo sinusal que en les grupo s I y II ( normales y distin­
tas patologias cardiacas ), El anâlisis estadistico demuos 
tra que no existen diferencias significatives en el onlcn- 
tccimiento de descarga sinusal entre los pacientes de los- 
grupos I, II y Illa,
Si considcramoc cl enlentecimiento do descarga sinusal 
provocado por cl masaje del seno carotideo, entre les gru­
po s II y III vemos que existen diferencias significativas- 
existiendo un mayor enlentecimiento en les pacientes del - 
grupo III, Pensamos que esta es una respuesta coherente ya 
hemos considerado que les pacientes dol grupo Illb, los do 
terminantes de lac diferencias estadisticas, responden --
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bien al concepto enunciado ya ante riormente de hipercenci- 
bilidad parcial al sono carotideo. Si tornamos todos los pa 
cientes que manificstan un paro sinusal mayor de 3000 mseg, 
pero no tionen vuia pausa ventricular mayor de 3000 mseg, - 
es dccir, unimos les pacientes de les grupos Ilb y Illb , 
nos encontramos que en todos la respuesta es la misma al - 
estimulo vagal; un paro sinusal y ’on ritmo hisiano de sus- 
titucion que impide la asistolia ventricular mayor de 3000 
mseg. La incidencia estadistica de enfermedad del nodo si­
nusal séria para este con junto de jiacientea del Oo?», Por - 
to do ello, xDcnsamos que cl tipo de respuesta citado repré­
senta un fenomeno de hipersensibilidad parcial, circunscri 
ta al nodulo sinusal y dctcrwinado por la patologia do 6c- 
tc, Creemos, pues, que esta respuesta por si sola debe —  
ser Consider ada como un dato muy sugestivo de enfermedad - 
del nodulo sinusal. No conocemos ningûn grupo de trabaje - 
que haya analizado esta roEXJuesta, pero pensamos que ya —  
que el paro sinusal por si solo ha sido empleado por algu- 
nos autores como diagnostico de hipersensibilidad del re—  
fie je senocarotideo, pucde haber side una fuente de errer - 
al considerar la identidad o no de la hipersensibilidad dl 
seno carotideo y la enfermedad del nodulo sinusal.
Cabe la posibilidad teôrica de que,admitienda que el ma 
saje del seno carotideo no es sino una de las formas do p^ 
ner de manifiesto una serie de re fie jos vagales, con pun—
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to de origen en el corazôn y mediados fundamcntalmente por 
una patologia cardiaca subyacente, se argüyese que en los- 
casos que existe enfermedad del seno ^n les pacientes - 
afectos de hipersensibilibdad del seno carotideo ésta pri­
mera fuera de origen extrinsoco y por tanto una manifesta- 
ciôn mâs de la hipersensibilidad que solo apareceria en un 
tercio de los pacientes. Esta posibilidad os insostenible- 
a la vista de nue s tro s result ado s ya que sôlo el 22?» de —  
las enfermodades del sono detect ad as dentro del grupo V —  
tenian origen extrinsoco, Por otra parte, este porcontaje- 
de enfermodades del seno extrinsecas, es muy similar al —  
presentado por los pacientes con enfermedad del seno aisla 
da ( 23',» ) y se sigue monteniendo igual aün con la divi—  
siôn dol grupo III; en el grupo Illa cl 22/J de las enfer- 
medades del nôdulo sinusal son extrinsecas, y en el grupo 
Illb lo son el 25?J.
Estado del sistema de conduceiôn en la hipersensibilidad - 
del seno carotideo
La afectac iôn de la uniôn A-V se présenta con menor 
cuencia en los pacientes del grupo V en comporaciôn con —  
los otros grupoG, Por tanto no existe ninguna relaciôn en-
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tre hiperconsibilidad del seno carotideo y afectaciôn de - 
la union A-V, Tampoco la respuesta al masaje depende de la 
patologia subyacente ya que el porcentaje de individuos —  
con patologia de la union A-V que responden al masaje con- 
bloquco del nodo A-V es inferior al porcentaje de indivi—  
duos con patologia de la union A-V y que responden con pa­
ro sinusal.
De igual forma, el porcentaje de individuos afectos de- 
hipcrsensibilidad del seno carotideo y que presentan Icsio 
nos tronculares y/o infraliisianas no difiere significativa 
mente del de les grupos sin hipersensibilidad del seno ca­
rotideo, Por tanto, no existe relaciôn alguna entre las al 
teracioncs de la conducciôn en el sistema His-Purkinje y - 
el fenômcno de hipersensibilidad senocarotidea.
Estas conclusiones, al menos en lo que respecta a la —  
afectaciôn del nôdulo A-V ya que no conocemos ninguna co—  
rrelaciôn con la cnfcnr-edad de conducciôn en cl sistema —  
His-Purkinje, son seme jantes a las obtenidas por los gru—
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poG de Walter y Hartzler que encontraban 2% y 25?'» de - 
afectaciones de la uniôn A-V, respectivamente, en les ca—  
SOS que estudiaron.
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Claaificacion de la hipersensibilidad del seno carotideo.
Creemos que con los datos de la présente tesis es posi­
ble concluir en una dasificacion del fenomeno de hipersen 
sibilidad del seno carotideo.
Segun nuostros datos podemos afirmar que la hipersensi- 
bilidad del seno carotidea segun la definiciôn clâsica, - 
es decir asistolia ventricular mayor de 3000 mseg,, es —  
una entidad no relacionada ni con enfermedad del nôdulo - 
sinusal ni con patologia del sistema de conducciôn; desde 
un punto de vista electrofisiolôgico no esta, pues, rela­
cionada con la patologia subyacente. Es ésta a la que he­
mos llamado hipersensibilidad del seno carotideo total ya 
que pensamos que es la fomia de ponerse de manifiesto un- 
complejo sistema de roflejos quo dan por resultado un es­
timulo vagal quo es capaz do abolir cualquier actividad - 
cardiaca util durante mâs de très segundos, independien—  
temcntc de la x^ atologia subyacente,
Hemos oncuadrado dentro del término de hipersensibili—  
dad parcial al refiejo senocarotideo una serie de respues 
tas a la estimulaciôn vagal no dependientes tanto de ésta 
como de la patologia previa y por tanto, con distinto sig 
nificado; en éstos casos nunca hay asistolia ventricular- 
de très segundos ya que no existe la patologia cardiaca - 
previa que ha side capaz de ponor en inogo el complejo —
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sistema de refiejos vagales, pero si existe una alteracion 
electrofis iologica en una determinada es bructura que condi 
ciona la respuesta hipersensible. En éstos casos no existi 
ria una hipersensibilidad al refie jo senocarotideo como td. 
sino, mâs bién, una respuesta hipersensible a un estimulo- 
vagal de intensidad normal, Como hemos cornent ado anterior- 
mente, hemos distinguido dos tipos de respuestas hiperscn- 
sibles parcialesj la sinusal y la ventricular. La primera, 
tendria el interés prâctico de poder ser us ada como dato - 
diagnostico complementario de la enfermedad del nodulo si­
nusal, La hipersensibilidad parcial ventricular serviria - 
para dclimitar un grupo de alto riesgo en enfermos que va- 
yan a oufrir manipulaciones quirûrgicas en el cuello o téç 
nucas talcs como ancstesia, broncoscopia o esofagoscopia,- 
En éstos casos el use preopcratorio de drogas vagotrépicas 
debe ser evitado si es posible y considerar la atropiniza- 
ciôn total antés del procéder quirurgico o endoscopico.
En la tabla 15 sc resuiae nuestra propucsta do clasifica- 
cion del fenomeno de hipersensibilidad del seno carotideo, 
tipo cardioinliibidor.
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H,S.G, global
Si hay asistolia ventricular > 2000 mseg, 
El efecto E.F, es independiente de la pa 
tologla subyacente.
II .S ,0, parcial
Ko hay asistolia ventricular> 3000 mseg,
El Efecto E.F, depende de la patologia 
subyacente,
sinusal,- Hay asistolia sinusal >5000 mseg, 
ventricular,- Se desencadenan arritmias ven 
triculares o trastomos de conduccion- 
infrahisionos,
ïADIiA. 15,- Propueota de clasificacion de la hipcr 
sensibilidad senocarotidca, tipo cord% 
inhibidor,
H.S.C.j Hipcrscnsibilidad scnocarotidaa 
E,F,: Electrofisiologioo,
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Tratainicnto de la hiper s one ib ill dad del scno carotideo con 
rncûTcanasos ventricular.
Mue St res re suit ados con la iraplantacion de un laarcapa 
sos a demanda en apex de ventricule derecho son excelentcs 
ya que en el de les paoiontes, estes que dan libres dc- 
sincopes y etras manifo stac iones menores.
Estos resultados son some jantes a les obtenidos por -
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otros autores y vienen a confinaar que en el scno hiper 
Sensible, tipo cardioinhibidor, el tratainiento de eleccion 
Consiste en la iraplantacion de un marcapasos a demanda.
La causa del frac as o del trataiaicnto en algunos cases 
( une en nuestra scrie ) es incierta, Crecraos que oxisten- 
dos posibilidades plausibles; o bien el enferme padecia hi 
pcrsensibilidad del seno carotidco, pore les uincopes no - 
cran debidos a osa ni a otra causa cardiaca, o bién aderaas 
de la hiperoensibilidad tipo cardioinhibidor el paciente - 
padece una hipcrscnsibilidad tipo vasodepresor que es la - 
que realraentc causa les sincopes y que fué inf ravalorada - 
siguiondo les cri tories dasicos de diagnostico de la rais- 
ma.
193
Valor del inasa.ie del seno carotidco en la exploracion elec 
trofisiologica.
Sin duda, la utilidad mayor del masaje del seno caroti 
deo es el diagnostico de pacientes afectoo de hiporsensibi 
lidad al reflejo senocarotideo, Evidentemente el diagnosti 
CO de esta cntidad es realizado much as veces por neurolo—  
go8 y desdo luego no es pfeciso generalmente efectuar al - 
paciente un estudio olectrofisiologico, Sin embargo, a la- 
luz de nue Stre8 hallazgos pensamos que en la evaluacion de 
pacientes con historia o hallazgos de patologia cardiaca » 
si se va ha efectuar estudio electrofisiologico por otras- 
razones, os preferible postponer la maniobra de masaje del 
scno carotideo, al momento del estudio para asi poder bene 
ficiarse de les registres intracavitarios y al tiempo anu- 
lar el minime riesgo que un bloquée iniVahisiano, por ejem 
plo, puede representor para el paciente.
Le que creemos es incuostionable es que tedo enferme - 
que sea estudiado por métodos electrofisiologicos, debe de 
Bufrir la maniobra de masaje de ambos senos carotideos que 
pensâmes debe do incluirse en el protocole de estudio eloç 
trofisiologico de pacientes sospechoses de enfermedad dcl- 
nôdulo sinusal o afectos de sincopes y/o mareos de etiolo- 
gia no filiada.
Dentro do las utilidades del masaje en la electro fi sip
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gîa deben de dostaoarse las siguientes;
- Estudio do les bloquées frecuencia dependiente.- Aùn- 
considcrando cl posible efecto vogal sobre las estructuras 
cardlacas el masaje del seno carotideo,junte con tecnicas- 
de extraestimulacion permite de linear este infrecuente træ 
terne de conduceion, Como ejemplo, senalaremos les dos ca­
ses do bloquée de rama izquierda frecuencia dependientes - 
estudiados por nosotrès con el masaje senocarotideo; en la 
literature se encuentran cases aislados de la aplicacion - 
en 6 s te sentido del masaje del seno carotideo,^ ^^
- Evaluaciôn de les marcapasos de sustitucion por blo—* 
queo auriculoventricular de grade avanzado,- Como se de— - 
muestra en el paciente numéro 65 esta tdcnica puede ser —  
util en estes cases y puede complemontar al test de supre- 
8ion de ritmoo de sustitucion propuosto por Narula,^ ^^
- Diagnéstico de la enfermedad del nodule sinusal,- Se- 
gün nuestros resultados, el encontrar una hipersensibili—  
dad parcial sinusal con el masaje del seno, es un date muy 
sugestivo de enfermedad del nodule sinusal.
Il
CONCLUSlOMES
lo6
1,- Todos los individuoG no afectos de hipersensibilidad 
del scno carotideo reponden de una misma forma al ma­
saje del seno carotideo, independientemente de que —  
tengan o no patologia cardiaca. En un 90> de les ca­
ses la respuesta es un enlentecimiento discrete de la 
frecuencia sinusal, y en el llfa no se evidencia varia 
cion do la frcuencia sinusal, El bloquée de la union- 
A-V,incluse de grade avanzado, es una respuesta nor—  
mal. La aparicion de extrasistelia supraventricular y 
de latidos hioianos de escape son tambicn respuestac- 
noruiales,
2,- Los resultados electrofisiologicos, tante en pacien- 
tes hipersensibles como en los que no, no estân rola—  
cionadoG con el seno carotideo estiiiiulado. Existe un - 
import ante entre ru z ami ont o a nivel modular de la infer 
macion rocibida de les receptores,
3,- La enfermedad del nodule sinuoal y la hipersensibili 
dad al refleje senocarotideo son dos entidades distin­
tas, separadas por pruebas electrofisiologicos especi- 
ficas, si bién ambas pueden coexistir en un tercio de 
les pacientes con hipersensibilîdad del seno carotideo,
4,- El mécanisme mas frecuente de asistolia en les pacim
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tes afectos de hiperoensibilidad scnocarotidea, es- 
el pare sinusal y en menos cases el bloquée nodal o 
la union de arabes raecanismos. La recuperaciôn se —  
sue le producir con la recuperaciôn del marcapasos - 
sinusal, pero frecuentemente se hace por medie de - 
\in escape ventricular que generalmente se anticipa- 
algunos msec, al ritmo sinusal,
5,- El masaje del seno carotideo es capaz de prove cor 
supreoion de marcapasos hisianos, bloquées infrohi- 
sianos y extrasistolia ventricular bigeminada, tri- 
geminada o acoplada, hechos que hablan a favor de - 
una influencia vagal a nivel ventricular, Los pa-—  
cientes con este tipo de respuesta deben ser consi­
der ados como prtonociontes a un subgrupo de rcspues 
tas hipersensibles o hiperoensibilidad parcial tipo 
ventricular, que estaria mediada fundamentalmento - 
por algun tipo de cardiopatia de fonde,
6,- El pare sinusal superior a 3000 raseg. con asisto- 
lia ventricular inferior a 3000 raoeg, représenta —  
una respuesta hipersensibles del nodule sinusal al- 
cstimulo vagal del masaje del seno carotideo y por- 
si Sola debe sugerir enfermedad del nodule sinusal, 
Los pacientes con esta respuesta deben ser clasifi- 
cados como hipersensibilidades parciales tipo sinu­
sal ,
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7,- lio existe re lac ion entre cnicn.iodad del nodvilo
sinusal do ori:;on intrinscco o hijiorsensibilidad - 
del scno carotideo,
G.- r:o existe rcla.ci6n entre patologia de la union
A-V y/o del sisteiiia do conduce ion llis-Purkin je e -
hipersensibilîdad del seno carotideo.
9,- Es util distinguir entre hipcrscnsibilidad del
scno carotideo total y parcial. La total se define-
cuando con cl masaje se présenta una pausa vontrieu 
1er mayor de 3000 mseg. y no esta relacionada con - 
los trastomos electrofisiologicos subyacente s, re- 
prc sontando probablemonte la manifestacion mas objc
tiva de un trastomo cardiaco que condiciona l a --
puesta on marcha de complo jes rcflojos, de los cua- 
Ics el senocarotideo es solo el mas adcesible a la- 
exploracién , y que determ inan un fuerte estimulo - 
vagal. La hipersensibilîdad scnocarotidea parcial- 
supone la existcncia do patologia olocti'ofisiologi- 
ca en la estructura hipersonsible y como tal estd - 
on relacion con la patologia subyacente eloctrofic^ 
lôgica y nn con un intenco estimulo vagal.
10,- El m ar c an as o s a dei.ianda os el trataiciento de -
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eleccion on los pacientes afectos de hipersensibi 
lidad del sono carotideo tipo cardioinhibidor,
11,- El masaje del seno carotideo es una prueba —
util desdo el punto de vista electrofisiologico - 
para el estudio de bloquées frecuencia dependien­
te, evaluaciôn de marcapasos de sustitucion y — - 
diagnôstico do casos ccleccionados de enfermedad- 
del nôdiilo sinusal, Debe ser incluido en todos —  
los protocoles electrofisiologicos para estudios- 
de pacientes afectos de sincopes de etiologia no- 
filiada.
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TABLA 16,- Aspoctos clinicos de les pacientoc del grupo I.
Nvjoero Sexo Edad Clinica ECG
63 V 58 Sincopes Bradicardia sinusal
94 H 49 Sincopes licmi. ont, izq.
lo5 V 61 sincopes Normal
108 V 46 Sincopes Nomial
96 V 25 Sincopes Bradicardia sinusal
93 V 49 sincopes . Mo mal
86 V 57 Hareos Homi, ont, izq.
51 V 31 Sincope /irritmia sinusal
44 H 27 Haroos Arritiuia sinusal
4o H 65 Itlareos Extra, suprav.
32 V 39 —— Bradicardia sinusal
18 V 38 Maroos Momal
15 H 45 Hare03 Normal
3 H 42 Uareos Normal
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TABLA 17.- Rosultados Gloctroficiologicos de les paclentes
del grupo I.
Num, AH H HV P.W, TRNSc L,C,B, TRMS
103 80 20 55 170 170 1150 190
94 80 20 40 180 340 900 440
105 90 20 45 140 340 1060 210
108 100 25 50 140 280 1000 200
96 80 20 45 190 380 lloo 90
93 80 25 45 160 440 960 250
86 80 25 45 170 310 690 170
51 100 25 45 150 380 1020 100
44 90 25 40 150 320 1360 32
40 90 20 40 170 340 720 230
52 70 25 50 170 390 1000 120
18 100 20 40 150 315 640 270
15 70 20 45 160 140 760 60
5 70 25 50 100 280 750 130
P,W,: Punto de Wenckebach; TPlISc, Tiempo de recuperacion 
del nodule sinusal corregido; L.C.B,: Longitud del ciclo 
basai,; TRirSc post,: TRNSC postdcnorvacion.
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TAILA 18,- ReGUItado del masajo del seno carotideo en los
pacientes del grupo I,
Numéro kSC derecho USn izquierdo Maximo enlent.
63
94
105
108
96
93
86
51
44
40
32
18
15
3
Enlent, sin, 1200 
Extra, suprav.
En, sin, 920
En, sin, 1260
En, sin, 1420 
Ex, suprav,
No onlenteci.
En, sin, 1480 
Dloq, sh 1 gr.
En, sin, 1920 
Hit, liisiano a 
1720 mcog.
En, sin, 1350
En, sin, 1500
no onlenteci,
Enle, sin, 1100
En, sin, l400
En, 320
En, sin, lo40
Enlent, sin, 1420 
Extras, suprav,
Enlen, sin, 940
En, sin, 1430
En, sin, 1100 
Ex, suprav.
No onlenteci.
En; sin, 1120
En, sin. 1740
Hit, Hisiano 
1680 wseg.
En, sin, I700
En, sin, 1400
No enlenteci.
En, sin, 1200
En, sin, lo20
En, sin, 880
En, sin, 150O
1420
940
1480
1420
1480
192o
1700
1500
1200
1400
330
1500
En, sin,j Enlentooimicnto sinusal; Ex, suprav ; Extrasisto- 
lia supraventricular; Rit,i Ritmo,
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T/JiLA 19.- AspectoG clinicos de los pacientes del grupo II,
Numéro S e::o Edad Clinica ECG
10'.' V 38 Id-1, inferior I,M, inferior
97 V 75 Bronquitis cro. F,A, - BcRI
91 H 73 iliocardioosclorcds F,A,
90 H 78 — B,c,R,D,- H,A,I,-PR1
85 H 68 1,1-i. anterior B , c ,R, I,
77 V 58 1,1.1, inferior B.A-V primer grade
76 V 66 I.Iu, subcndocardLCD BRD- HAI- PR 1.
74 V 57 I ,H, anterior BcRI
75 H 67 Cardio. isquemica BcRI
72 y 75 sincopo BRD
71 V 77 -- BRI- PR 1,
70 V 81 -- BRD- HAI
68 II 64 1,1.1. ant, e info, PR 1.
67 V 70 Flutter 4:1- BIU)
64 V 62 kiocardiocsclcioüis BcRI- B A-V 2:1
56 H 25 — - BcRI primario
54 H 43 Bloquée congcnito B A-V avanzado
53 II 32 Bloquoo priiiiario B. A-V Hobitz 1
52 V 40 I,IvI, anterior 1,1.1, anterior
45 11 69 sincopes BRD- HAI
38 V 33 Bloqueo priiaario B, A-V avanzado
237
TABLA 19.- Continuacion
Numéro be;KO Edad Clinica ECG
37 H 53 — — F,A, paroxiitica
53 V 65 BRD- HAI
21 V 60 Sincopes BRD- HAI
20 V 50 I ,I.i. inferior PR 1,
16 V 53 Sincopes HAI
10 V 72 -- BRD- HAI
7 V 55 sincopes BRD- HAI
5 V 62 iùaroos Isqueiiiia in;, suepi.
110 11 66 Doble les, mitral B A-V avanzido paro- 
S incopos xistico,
111 V 40 I,Ivl, inferior BiRI
I.H.: Infarto de miocardioj F,A,: Fibrilacion auricular ;
BRI: bloqueo de rama izquicrda; C: complete} i 1 inconpleto ;
PR 1,: PR superior a 0,20 seg,} BRD; Bloqueo de raine dere-
cha; IIAIi llemibloquco aitorior izquierdo, j B,i Bloquao
El pac ion te que compone ol suLgrupo Ilb, num, 1, et un va 
ron de 55 afios, afecto de mareos y con un BcRI,
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TABLA 20,- DatoG olGctroflsiologicoG de les pac lent es del
grupo II,
Nûtii. AH H HV P,ïï, TRNSc L.C.]
107 65 25 48 16 0 21o 620
97 - 25 60 — - - 720
91 - 25 40 — — 1280
90 90 25 150 100 340 900
83 75 25 50 170 30 820
77 l6o 4o 50 125 360 880
76 16 0 25 60 110 440 1000
74 90 25 70 150 520 760
73 50 20 45 150 360 960
72 6o 2H 50 l6o 420 800
71 150 25 70 130 220 880
70 125 25 45 130 315 880
68 90 2H 6o 110 180 860
67 — 25 75 — — lo20
64 70 25 6o l6o 320 730
56 80 50 40 170 180 850
54 — 25 50 —- 300 680
53 — 25 45 — 410 1480
52 90 20 6o 150 440 960
45 110 20 70 170 250 753
38 — — 25 45 M M 320 700
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TABLA 20,- Continuacion,
Hum, AH H HV P,V/, TRHSc L,c ,t
37 140 25 45 120 400 800
33 90 50 6o 170 370 1050
21 110 25 55 100 450 1140
20 200 40 100 110 400 750
10 100 2H 50 150 320 720
10 110 25 60 140 550 900
7 100 20 60 170 250 710
5 50 25 50 100 320 lo70
110 70 2H 40 170 270 600
111 00 20 55 180 220 650
Ilb,
1 90 20 40 150 240 760 
100 (poctdcnor
TRI.'Scj Tieiiipo cio rccuporacion dol nodo cinucal corregidoj 
P,W,i. Punto do Wenckebach; L,C,B,j Longitud dol ciclo ba­
sai ( on los bloquées avanzado s se resefia la longitud del 
ciclo sinusal; en les cases con F,A, la del ciclo ventri­
cular.
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TABLA 21,- Recultado del wacaje del cone carotideo en lo£
pacicntec del rprupo II,
Num, lis e  der echo lis e  izquierdo lia):, en.
107 En s in 1280, Bsh Ig 
(von tri; 1760)
97 En nodo A-V 1100
91 En nodo A-V 1300
90 No cnientecimiento
83 En cin 1200
77 En cin 920, E:: suprav
76 En ein ll20
74 En cin 820
73 En cin 1200
Perdida BRI
72 En cin 960
71 En Gin 2100
Perdida BRI
70 En ein 2480,B sh Ig,
60 En cin 1000,B sh Yf,
67 En vontri, 1540
64 En cin I760
56 En sin 1560
54 En cin 2000
53 No cnlentccimiento
52 En Gin 2200
45 En cin 1300
En sin 1480, Bsh avan, 1480
En nodo A-V 1200 — -
En nodo A-V 1320 —
No enlenteci. dente --
En cin 920 
En cin I08O 
En cin 1260 
En cin 1020 
No oriLcnticiiiiicnto
En Gin 1280
En cin 2o80, Bchlg, 
Perdida BRI
En sin 1000
No en lente c liaient o
En, vcntri 1420
En cin 1080
En cin 1230
En cin l640
No enlcntecimionto
En cin 1520
En cin 1250
1200
1080
1260
1020
1200
1280
2100
2480
1000
1800
1560
2080
2200
1300
TABLA 21,- Continuacion, 
i'ium. LiSC dorecho
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kSC iaquierdo Max. en.
5G En sin 1200 En sin 1050 1200
37 En sin yoo En sin 1000 1000
33 En sin 1540 En sin 1300 1340
21, En sin 1620 En sin 1510 1620
20 En sin lo50 En sin 960 1050
16 Ho on 1 en te c imi onto En 740 740
10 En sin 1200 En sin 1200 1200
7 En lo40 En 1400, B.sh W. 1400
5 En sin 1500, Ex suprav En sin lloo 1380
110 En sin 1400 En sin 660 1400
111 En 1440 
Ritrco hisiano
En sin 820 1440
Ilb
1 Pare sinusal,3640 En sin lloo 1100
Ritiûo hisiano
BSHj Bloquée nodal; 1 g.j Primer crado; W. : Wenckebach; 
BRI; Bloquée de rama izquierda; EX suprav.i Extraeiatolia 
supraventricular; ventri; ventricular.
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TABLiV 22,- Aspcctos clinicos de los pacicncos del c^ rupo Ilia,
Num,Scxo Edad Clinica Sine epos 1,1 are os ECG
102 II 76 ———— No Si BS,Fa paox.
109 V 44 Angor espstico No Si Bra-taqui.
98 H 04 Liocardioosclcrtfis No No PS,BRD,HAI
92 H 81 — Si No PS,BS, AS
39 V 46 Comisia'otomi a nitraL No No Bra-taqui.
64 H 72 — — ' Oi Si BS, FJI
57 V 60 — —— No No BS,BRD,IIAI
49 V 72 lliportonsion arte. No Si
56 V 70 —— — Si No BS
TABLA 25,- Aspect os cllnicos dolos paciontos del [prupo I lib,
Hum. D 0X0 Edad Clinic a Sincopcs Marcos ECG
75 II 71
90 H 04
51 V 74
104 V 70
I ,li, iiTorior
I,I.i, ant. y infe.
No
No
Si
No
No
Si
No
No
i]SA,l!RD,IIAI
BRD,HAI,PR1,
F.A.parox,
BSj Bradicardia sinusal ; PA Ptir-oxj Fibrilacion aviricular paro- 
xistica; Bra-taquii Sindroinc bradicardia-taquicardia* PS, Paro 
sinusal} BRD, Bloquco rama dereclia; HAIj Honiibloqueo anterior 
izquierdof ivSj Arritmia sinusal; hHi Ritmo hisiano; BSA» Blo­
quée sine auricular; PR 1,* PR largo
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TABLA 24.- Rocultados electrofisiologicos do los pacientes
del grupo III.
Postdonervacion
Num. AH H HV P. A, Jj,c*B, TRNSc l.c.b. P.O.I. TRNSc,
Ilia,
102 70 20 40 150 950 480 1270 54 750
109 80 2H 50 140 1000 840 545 110 95
98 115 25 60 120 680 960 1430 42 2100
92 80 25 45 140 1500 1500 1520
(R,H.)
58
RH
2480
RH
09 100 25 55 90 850 1170 970 60 2350 (RH)
64 90 25 50 160 500 R,H, R.H.estable,53,2150 (RH)
57 70 55 40 170 960 820 1030 58 1600
49 110 50 6o 140 811 1190 1000 60 2320
56 70 85 45 150 1200 580 645 95 210
nib.
75 100 25 50 150 340 560 1110 54 82o
98 120 20 75 120 1000 960 lllo 54 132c
51 100 25 6o 170 920 800
(R.sv,
.970 62 R, suprav.
104 110 20 55 l6o 820 550 920 65 310
P.WiiPunto de Wenckebach; L.C.B,» Longitud del ciclo basai; 
ï.C.I.i Procuencia cordîaca intrinceca; TRNSc, Tienipo de rç 
eupei’acion del node sinusal corrcgldo; Idl* Ritmo hisiano;
R. Gv.i Riti.io supraventricular’.
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TABLA 25.- E.L'octo del masajo del sono carotideo sobre lot
pacientes del igrupo III.
Hum, LISC dcrecho LSC izquicrdo I.ia>:,
Ilia,
102 En sin 1520 En sin 1415 1520
109 En sin 1560 En sin 1000 1560
90 En sin 2000 
R.II 1080
En sin 2600 
R.II. 2040
2600
92 En sin I600 En sin I5OO 1600
89 No enlcnteciiaiento No onlonteciudonto —
64 PS y salida 1-ÜI 1940 No cnlentocinionto 1940
57 En sin I50O En sin 2500 2500
49 En sin 900 En sin 1120 1120
56 En sin 2100 En sin 2250 2250
Illb,
75 PS 5060, Bsh.RH En sin I08O 3060
90 Bn ^in 1400 PSV 4400, RH 4400
51 En pin. 1500 PS 5000, HII 5000
104 PS 4500, RH PS 7925, RH 7925
Lax. en., Lâiciiiio on 1 on te c Lu lent o sinusal; PS, Paro sinusal; 
Eli, Ritiiio hisianc ; En sin, Enlcnteciiaiento sinusal;
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TABLA 26,- Aspcctos clinicoa do los paciontos del grupo IV,
Rum, Se::o Edad Clinica ECG Sincope Mare
42 V 70 I,U,inferior Idem No No
35 V 69 -- BRD-ILAI-PRL.No No
26 V 60 Card, isqueixiica HAI No No
8 V 54 I,W,inferior BcRI No No
66 V 71 BRD-IIAI Si No
55 V 65 I,M, inferior HAI Si No
TABLA 27,- Aspoctoo cloctrofisiologicoc do los paciontos del 
grupo IV,
inuii, AH H HV P.\7. Seno h. Locanismo TRNSc TRI'jSc
42 150 25 70 150 
Ajwa*
I E.Y.
En sin
240 150
35 210 50 90 115 I E.V. trigeiii 500 5I0
26 60 25 50 150 U,I E.V. bigcm 490 210
8 100 25 80 150 I B 2:1 initH 520 95
66 170 20 40 110 
Ajwat
D.I E.V (D)
E.V acoplada 150 110
55 45 20 00 170 D E.V. 580 250
l.L.i Infarto do wiocardio; BRD, Bloquco do raiaa dorocha; 
HAIilIoinibloqueo anterior izquicrdoj PRL.iPR alargado; BcRI, 
Bloqueo complota do rni.ia izquierda; P,V/»,Punto de V/enckebach; 
Seno hi Seno hiporscnoiblc;TRNSc postd, Ticuipo de rocuporacion 
del nodo sinusal postdenervaci^n, ; E,V. bigemi Extrasistolia 
ventricular bigominada; Ajmaf, Pruoba de ajmalina positiva;
B, InfrHi Bloquée infrahisiano.
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TABLA 20.- Acpcctos cllnicos de los pacientes del grupo V.
Num. Scxo Edad Clinica Si ka ECU IIP
101 V 76 1.11. inferior ,H. A. Si No BS Si
99 V 66 Angor", H, arterial No No BS, B A-V ÏÏ NO
79 V 59 — Si No BS Si
106 V 55 I.L. inferior Si No -- Si
08 V 00 I.L. inierior Si No BRD-HAI-BRL. Si
07 V 70 Enf. de Paget Si No B A-V 2;1 Si
05 V 79 Si No BS, HAI,Ex sup Si
95 V 59 I.Li. inferior No No -- No
82 V 50 Si No BS Si
01 V 60 I.ll. inferior No No P.A. parox. No
80 V 6o I.tl. inferior No Si HAI No
70 V 46 I.ii. anterior Si No BiRI Si
69 V 69 — Si No BS Si
65 V 74 — Si No BS ,BRD-HAI-PRL. Si
62 V 56 I.li. inferior Si No — No
61 V 57 X . inferior No No — NO
51 V 60 I.L. anterior Si No P.A.,BRD-HAI Si
40 V 57 I.L. inferior No No BS No
29 V 70 — No No BSA, BS No
17 V 60 I.L. inferior No No No
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TABLA 20,- Continuacion,
Num. Sexe Edad Clinica Si Ma ECG MP
60 V 61 I.M. anterior Si No BRD Si
46 V 62 I.M. inferior Si Si BS Si
41 V 55 —  H. arterial Si No BRD-HAI Si
50 V 55 —  H. arterial No No BS No
24 V 6o —  H. arterial Si No BS Si
15 V 55 Doble les. mitral No No HAI, B A-Vlg.No
11 V 74 No No.'BRD-UM-PRL. No
Sii Sincopcs; Ma, wiarcoSj kP» licrcapasos ; I;k,Infarto de 
juiocardio; BS, Bradicardia sinusal; Bi Bloqueo; WjVIonclcebach; 
BRU; Bloqueo de rawa derecha; HAI ; Hemibl o que o anterior iz^ ui,; 
Ex supi Extrasistolia supraventricular ; F,A, parox,; Fibri- 
lacion auricular paroxistica; BiRI; Bloquée incomplete de 
rama izquierda. ; PRL.;PR alargado ; BSA; Bloquée sine auricular. ; 
Ig; Primer grade.
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TABLA 29,- Uatos oloctrofisiologicos do los paciontes del 
grupo V,
Postdonervacion
iium, AH H irv P.ïï. L.C.B. TRNSc L.C.B . ÏRl'ISc F.C
101 70 25 55 150 800 160 940 560 62
99 90 25 50 150 1250 750 lo4o 920 57
79 60 20 55 160 1100 290 980 680 60
ioJ 75 40 40 170 660 100 565 140 90
üü 115 15 45 100 900 420 714 160 84
87 100 45 40 160 000 380 700 210 06
85 90 25 60 170 950 3760 1160 5440 54
95 150 25 50 150 630 200 600 200 100
82 70 20 55 160 1400 i960 900 140 64
81 160 20 45 110 800 520 900 680 68
80 85 20 45 140 1200 239 725 215 85
78 100 20 55 115 960 340 740 210 01
69 80 20 50 130 1200 1320 840 290 72
65 180 40 60 100 R.H. 2800 RH es table
62 90 20 40 170 750 410 700 200 86
61 00 25 60 180 900 300 660 220 90
51 — 211 60 JLx
48 100 20 45 150 1120 480 690 280 87
29 110 25 50 100 1150 800. 1130 590 53
17 100 20 60 160 600 260 730 120 82
* • » /  • • •
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TABLA 29,- Continuacion,
Postdonervacion
Num. AH H HV P.W. L.C.B TRNSc L.C.B. TRNSc P.G
60 110 20 60 150 820 280 714 250 84
46 110 25 45 160 910 540 600 180 100
41 140 50 00 120 1100 460 700 220 86
50 120 20 45 100 1000 520 630 210 95
24 90 25 50 150 920 520 550 90 110
15 80 2H 60 160 looo 250 740 500 81-
11 100 25 60 150 980 490 660 515 90
P.ïï.i Punto do V/cnckebQcli| L.C.B. 1 Longitud del ciclo bascl; 
TRNSc* Ticupo de roci^erocion del nodo sinusal corrogido;
P.C.I» IProcuencia cardiaca intrinseca; H* llis.
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TABLA 30,- Efecto ciel macajo del sono carotideo sobre 
los paciontes dol grupo V,
Nura, Son. h. kecanis. Dura. Recupe T.A,
loi I PS 5800 MS- MV
99 D PS 3400 LS
I PS 7300 hS -
79 D PS 7200 i:s
I PS 3400 US -
106 D PS 7600 kS- kV
88 I PS 0000 LIS- kv
07 D Bsh 3460 Roc nodal -
I Bsh 6400 Roc nodal -
05 D PS 6560 kS- luV ♦
95 U PS 6160 kS -
02 D PS 7920 kS
I PS 3200 kS -
81 D PS 4960 kS- kV
00 D PS 4520 lis
I PS­ 3400 kS—Lli —
70 I PS- Bsh 3000 liS-LîV
j 9 D PS 8360 kV
I PS 6880 kS -
65 D p s -p i.n i 4060 kh
I p m 6500 kh -
62 U PS 4500 luS
I PS 3650 liS -
• • •/• • •
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TABLA 30,- Continuacion
Num, Son ,h. Liecanis, Dura, Recupe T,
61 D PS 3400 lùS.
51 D t sh. 5600 Rec nod. _
I b sh 4800 Rec nod. -
40 D PS 4800 kS -
29 D PS 4440 kS -
I PS 4000 kS -
17 I PS- b sh 5600 LiS -
6o I PS. 4900 L'iS -
46 D PS­ 4460 kS
41 D PS 3600 kV -
30 D PS 6000 Lis
I PS 4300 LIS -
24 D b sh ‘ 5100 kh -
15 I PS- b sh 3200 kS -
11 I PS 3400 LiV -
Sen, h,I Sono hipercensiblej kocanis,* Hocanismo de asicto- 
liajDura.j; Dur ac ion ; Recupe * Rocuperacion ; T.A, %: Caiabios diag 
nosticos en tension arterial; Djdoreclio; Itizquierdo; PS;
Paro sinusal; B ah; Bloqueo nodal; Bih; Pcrdida de luarcapaaos 
hisiano; LiS;Warcapaso3 sinusal; MVikarcapasos ventricular; 
khikcu'capasoc hisiano; Rec nod.i Recuporacion nodal.
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TABLA 51 « - Valores estadistlcos,
• Afectaciôn de la union A-V, Diferencias entre los 
grupos V y lia mâs III, Prueba Chi cuadrado.
%  = 0,26 p > 0,05
- Afectaciôn infrahisiana, Diferencias entre los gru
pos IV y II mâs III, Test exacto de Fiischer,
P = 0,19 p > 0,o5
- Afectaciôn infrahisiana, Diferencias entre los gru
pos V y II mâs III, Prueba Chi cuadrado,
X*= 2,97 P > 0,05
